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„Mens agitat molem!“ (Vergil, Aeneis 6,727; Kasper, 2014) – Der Geist bewegt die Materie. 
Dieser von Vergil stammende Ausspruch indiziert den Grundgedanken, dass Kognition körper-
liche Vorgänge beeinflussen kann. Diese Idee manifestiert sich auch in der Feedbacktherapie. 
Bei dieser werden dem Probanden oder Patienten körpereigene Vorgänge sichtbar gemacht. 
Dabei wird das Ziel verfolgt, Vorgänge im eigenen Körper, die unbewusst ablaufen, auf diese 
Weise willentlich beeinflussen zu können und so Macht darüber zu erlangen (Caria et al. 2012, 
Friedrich et al. 2014, Kim & Birbaumer 2014, Stoeckel et al. 2014). Seit einigen Jahren werden 
sowohl Biofeedbackverfahren als auch Neurofeedbackverfahren bei verschiedenen Krankhei-
ten als zusätzliche Therapiemöglichkeit angewandt (Graef et al. 2016, Nestoriuc et al 2008, 
Ruiz et al. 2011, 2013, Sitaram et al. 2012, Stubberud et al. 2016, Subramania 2011, Young et 
al. 2014). Durch die Entdeckung des BOLD-Kontrastes und die damit verbundene Möglichkeit, 
funktionelle Vorgänge im Gehirn mittels fMRT sichtbar zu machen, wurde es zum einen mög-
lich, die Vorgänge, die im Gehirn sowohl physiologisch als auch bei Krankheit pathologisch 
ablaufen, besser verstehen zu lernen. Zum anderen lässt sich somit mittels gezieltem, auf den 
jeweiligen Patienten individuell abgestimmtem Neurofeedbacktraining bei verschiedenen 
Krankheiten eine wertvolle und noch individuellere Therapiemöglichkeit realisieren (Caria et 
al. 2012, Ruiz et al. 2011, 2013, Stoeckel et al. 2014). Bei Suchterkrankungen ist der Weg in 
ein gesundes, substanzfreies und suchtdruckfreies Leben oft schwer und von vielen Rückschlä-
gen bzw. Rückfällen geprägt (Kirsch et al. 2015). Bei Alkoholabhängigkeit im Speziellen sind 
nicht nur die Folgeerkrankungen verheerend, sondern auch die Rückfallquoten nach einer sta-
tionären Entwöhnungstherapie. So berichtete das Robert-Koch-Institut 2008 von einer Rück-
fallquote innerhalb eines Jahres von im Mittel 47 % (Bloomfield et al 2007). Das Craving, also 
das Verlangen nach der Substanz, scheint dafür maßgeblich bestimmend zu sein (Brody et al. 
2004, Hanlon et al. 2013, Hartwell et al 2011, 2013, Li et al 2013). Grundlage dieser Studie ist 
die Idee, dieses Craving über kognitive Strategien mit Hilfe von Neurofeedbacktherapie mittels 
fMRT unter willentliche Kontrolle zu bringen. In suchtdruckauslösenden Alltagssituationen 
steht somit eine Strategie zur Verfügung, die dem Patienten hilft, sich selbst autonom zu helfen. 
Dafür wurden Patienten, die sich in einer stationären Entzugsbehandlung befanden, doppel-
verblindet randomisiert und in eine Real-Gruppe, die ein echtes Neurofeedback erhalten hat, 
und in eine Sham-Gruppe, der ein Placebofeedback verabreicht wurde, eingeteilt. Alle Patien-
ten nahmen an einem Neurofeedbacktraining teil und sollten auf diese Weise kognitive Strate-
gien erlernen, um somit ihre eigene Hirnaktivität zu regulieren und damit verbunden das 
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Craving selbstständig kontrollieren zu können. Diese Dissertation befasst sich mit der Frage, 
ob es alkoholabhängigen Patienten gelingt, willentliche Kontrolle über ihre Hirnaktivität zu 
erlangen und das damit verbundene Craving zu regulieren. Des Weiteren soll die Effektivität 
eines echten Feedbacks im Vergleich zu einem Placebofeedback untersucht werden.  
Dafür sollen zunächst die verschiedenen Grundlagen zum aktuellen Wissensstand bzw. For-
schungsstand sowohl zur Erkrankung einer Alkoholabhängigkeit als auch im Anschluss zu der 
Feedbacktherapie – im Speziellen der Neurofeedbacktherapie – dargelegt werden.  
1.1 Alkoholabhängigkeit 
Alkoholabhängigkeit ist kein neues Phänomen. Schon Seneca beschrieb die ebrietatem (Be-
trunkenheit) als voluntariam insaniam (freiwilliger Wahnsinn) und klassifizierte sie als morbum 
(Krankheit). Diese tritt immer dann auf, wenn „die übergroße Kraft des Weines“ von „der Seele 
Besitz ergriffen“ habe (Seneca 1984: IV, 208,214). 
1.1.1 Epidemiologie 
Die Situation in Deutschland stellt sich im Jahre 2016 wie folgt dar: Derzeit gelten 1,8 Millio-
nen der Deutschen als alkoholabhängig. 1,6 Millionen Menschen weisen einen schädlichen 
Konsum auf (Batra et al. 2016, Papst et al. 2013). Jedes Jahr sterben ca. 74000 Menschen an 
den Folgen des Alkoholkonsums (Batra et al. 2016, John & Hanke 2002). 2012 wurden 345000 
Fälle kodiert, bei denen eine durch Alkohol verursachte Störung vorlag (Batra et al. 2016). Die 
jährlichen Kosten belaufen sich auf 25,4 Milliarden Euro (Batra et al. 2016, Effertz 2015). 54,4 
% der deutschen Jugendlichen haben schon einmal Alkohol getrunken. Besonders beliebt ist 
das sogenannt „binge drinking“, also das Rauschtrinken, bei dem großen Mengen von Alkohol 
z.B. auf Festen konsumiert werden (Kuntz et al., 2015, Lampert et al. 2014). Dabei ist der Al-
koholkonsum im Jugendalter nach einem steilen Anstieg nach 2000 mittlerweile leicht rückläu-
fig.  
1.1.2 Ätiologie 
Bei der Alkoholabhängigkeit, wie bei den meisten Erkrankungen, liegt eine multifaktorielle 
Genese vor. Diese ist wiederum für jeden Patienten komplex und individuell, dennoch sollen 
die wichtigsten Faktoren im Folgenden erläutert werden.  
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1.1.2.1 Biologische Einflussfaktoren 
Viele verschiedene biologische Adaptionen bzw. genetisch bedingte Grundlagen können mit 
der Alkoholabhängigkeit in Verbindung gebracht werden. Dabei ist es oft schwierig zu unter-
scheiden, was durch alkoholbedingte Adaptionen entstanden ist und was grundlegend genetisch 
bedingt unabhängig von alkoholbedingten Veränderungen vorhanden war. 
1.1.2.1.1 Veränderte Neurotransmission 
Das Opioide-System sorgt für die „subjektiv belohnende Wirkung von Alkohol“ (Singer et al. 
2011). So ist die Opiatrezeptorverfügbarkeit sowohl erhöht als auch signifikant mit dem 
Craving assoziiert (Heinz et al. 2005, Williams et al. 2009). Auch sind Veränderungen im Se-
rotoninsystem nachweisbar. So wurde eine Reduzierung der Serotonintransporter-Verfügbar-
keit bei Alkoholabhängigen nachgewiesen (Heinz et al. 1998). Singer et al. (2011) nehmen an, 
dass diese „reduzierte Verfügbarkeit an Serotonintransportern die Folge der neurotoxischen 
Wirkung von Alkohol auf die serotonergen Neurone im Bereich der Raphekerne“ ist.  
Auch auf das GABA- und Glutamat-Transmittersystem wirkt Alkoholgenuss, indem er die 
hemmende Wirkung von GABA stimuliert und die exsitatorische Wirkung von Glutamat über 
Glycin an dem NMDA-Rezeptor hemmt (Nagy 2008). Laut Singer et al. wird so die „als beru-
higend empfundene Alkoholwirkung“ erreicht (Singer et al. 2011). Kompensatorisch werden 
mit der Zeit die GABA-Rezeptoren reduziert (Abi-Dargham et al. 1998) und die NMDA-Re-
zeptoren erhöht (Nagy 2008). Laut Singer et al. kommt es so zur Toleranzentwicklung, da „im-
mer größere Mengen an Alkohol konsumiert“ werden müssen, um eine entspannende Wirkung 
zu erhalten. Zusätzlich birgt diese Transmitterveränderung die Gefahr eines Krampfanfalls im 
Entzug, wenn der hemmende Einfluss wegfällt und Glutamat ungehindert an die NMDA-Re-
zeptoren binden kann (Singer et al. 2011). 
1.1.2.1.2 Genetische Einflussfaktoren 
Verschiedene Gene wurden bereits identifiziert, die sowohl für die Entwicklung einer Abhän-
gigkeitserkrankung als auch bei der Behandlung einen großen Einfluss zu haben scheinen (Li 
et al., 2000). So spielt die Verträglichkeit von Alkohol sowohl eine protektive als auch gefähr-
dende Rolle. Der „Level of response“ (Schuckit et al. 2006) beschreibt die physiologische Ver-
träglichkeit von Alkohol. Ist diese erhöht, steigt das Risiko, eine Alkoholabhängigkeit zu ent-
wickeln (Schuckit et al. 2006). Bei einer Genmutation in der Aldehyddehydrogenase 2 (ALDH) 
und wahrscheinlich auch in der Alkoholdehydrogenase (ADH) ist die Verträglichkeit hingegen 
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herabgesetzt. Die homozygoten Träger haben ein vermindertes Risiko, eine Alkoholabhängig-
keit zu entwickeln (Harada 2001, Li et al. 2000, Maezawa et al. 1995). Dieses Prinzip wird in 
der Therapie durch die Verabreichung von Disufiram genutzt, das die Alkoholverträglichkeit 
herabsetzt und die Erzeugung einer Aversion induziert. Daneben scheint die genetisch bedingte 
reduzierte Dopaminrezeptordichte ein vulnerabler Faktor zu sein, eine Abhängigkeit zu entwi-
ckeln (Nader et al. 2006). Des Weiteren scheint eine Mutation im MAO-A Gen eine Prädispo-
sition darzustellen, an einer Substanzabhängigkeit oder einer antisozialen Persönlichkeitsstö-
rung zu erkranken (Contini et al. 2006). Auch eine Genvariante im Opioidrezeptor (OPRM1) 
scheint sowohl für das Erkrankungsrisiko als auch für die Behandlung wichtig zu sein. So ge-
lingt die Behandlung mit Naltrexon mit einem guten klinischen Ergebnis besser bei Personen, 
die die seltenere Genvariante ASP40 besitzen, als bei denjenigen, die die häufigere 
Asn40/Asn40-Genvariante aufweisen (Koller et al. 2012, Center for Substance Abuse Treat-
ment 2009). Einen weiteren Ansatzpunkt bildet der glucagon-like-peptide 1-(GLP-1-) Rezep-
tor, da eine Genvariante das Risiko, zu erkranken, erhöht. Daher kann ein GLP-1-Agonist ver-
mutlich als Behandlung eingesetzt werden (Suchankova et al. 2015).  
Auch Zwillingsstudien deuten darauf hin, dass bei der Alkoholerkrankung eine hohe genetische 
Prädisposition vorliegt. So erkranken beide eineiigen Zwillinge signifikant öfter als zweieiige 
(Kendler et al. 1997). Ein geschlechtsunterschiedliches Erkrankungsrisiko scheint nach Clon-
inger durch Umwelteinflüsse bedingt zu sein (Cloninger et al. 1981).  
1.1.2.2 Psychologische Einflussfaktoren 
1.1.2.2.1 Persönlichkeitsstrukturen 
Neben den biologischen bzw. genetischen Adaptionen und Anlagen sind auch verschiedene 
grundlegende Persönlichkeitsanlagen, die zum Großteil wiederum genetisch bedingt sein kön-
nen, mit dem erhöhten Risiko einer Abhängigkeitserkrankung verbunden. So sind Dick et al. 
der Meinung, dass eine (wahrscheinlich auch genetisch bedingte) Veranlagung zur Impulsivität 
die Wahrscheinlichkeit einer Abhängigkeitserkrankung erhöht (Dick et al. 2010). 
Auch eine verringerte Belohnungssensitivität stellt eine Prädisposition dar. Dadurch können die 
Betroffenen positive Erlebnisse nicht als belohnend empfinden und greifen auf Substanzen zu-
rück, um Befriedigung zu erfahren (Blum et al. 1996).  
Nach Cloninger spielt eine hohe Risikobereitschaft, also „novelty seeking“, eine wichtige Rolle 
bei der Entstehung einer Alkoholabhängigkeit (Cloninger et al. 1981, Lesch & Walter, 2009).  
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1.1.2.2.2 Psychologische Lernmodelle 
Nach der Lerntheorie beruht Sucht auf der operanten Konditionierung. Demzufolge ist das Trin-
ken von Alkohol eine positive Verstärkung, da die gewünschte Entspannung bzw. das Gefühl 
der Belohnung eintritt. Als negativer Verstärker gilt das Wegfallen von negativen Gefühlen wie 
z. B. Stress, Unsicherheit und Angst (Schneider & Fink 2013, Sherlin et al. 2011). Das Model-
lernen nach Bandura spielt vor allem bei Jugendlichen, die ihre ersten Erfahrungen mit Alkohol 
machen, eine entscheidende Rolle. Maßgeblich ist zum einen die Vorbildfunktion des Eltern-
hauses, wenn die Jugendlichen ihre Eltern Alkohol trinken sehen. Zum anderen spielt es eine 
Rolle, ob es in der peer group, zu der die Jugendlichen dazugehören wollen, als anerkannt, 
„cool“ und selbstbewusst gilt, wenn Alkohol konsumiert wird (Bandura & Walters 1963). 
1.1.2.3 Soziale Einflussfaktoren 
Neben den bereits beschriebenen Einflüssen des sozialen Umfeldes, das bereits anhand des Mo-
dellernens erläutert wurde, ist das Elternhaus auch ein entscheidender Faktor. So trinken Ju-
gendliche aus einem beschützten Elternhaus weniger und weisen dadurch auch ein niedrigeres 
Risiko auf, eine Abhängigkeit zu entwickeln (Singer et al. 2011). Zudem trägt ein gutes Eltern-
Kind-Verhältnis dazu bei, dass sich Jugendliche mit einer geringeren Wahrscheinlichkeit „ei-
nem devianten Freundeskreis“ anschließen (Singer et al. 2011). Nicht zu unterschätzen ist auch 
der Einfluss einer ständigen, kaum eingeschränkten Verfügbarkeit des Alkohols (Singer et al. 
2011). 
Nachdem die wichtigsten Grundlagen, die zu einer Alkoholabhängigkeit führen können, darge-
stellt wurden, sollen die klinischen diagnostischen Kriterien kurz betrachtet werden.  
1.1.3 Diagnostik 
Grundsätzlich muss zwischen einer psychischen Abhängigkeit, die mit einem unwiderstehli-
chen Verlangen nach der Substanz (Craving) einhergeht, und der physischen Abhängigkeit, die 
zu einer Toleranzsteigerung und dem Auftreten von Entzugserscheinungen führt, unterschieden 
werden (Laux & Möller, 2011). 
Ein riskanter Alkoholkonsum liegt bei einer täglichen Trinkmenge von über 30g/d für Männer 
und über 20g/d für Frauen vor (Herold 2014). 
Im ICD-10 der WHO wird ein schädlicher Gebrauch von der Alkoholabhängigkeit getrennt 
betrachtet.  
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Ein schädlicher Gebrauch (F10.1) liegt vor, wenn der Alkoholkonsum zu physischen, psychi-
schen oder sozialen Schäden führt. Dabei dürfen keine Kriterien der Abhängigkeit erfüllt sein. 
Zudem muss das Gebrauchsmuster seit mindestens einem Monat bestehen oder wiederholt in 
den vergangenen zwölf Monaten aufgetreten sein (Dilling et al. 2012). 
Laut Definition ist eine Alkoholabhängigkeit (F10.2) nur dann zu diagnostizieren, wenn inner-
halb eines Jahres drei oder mehr der folgenden Kriterien zur gleichen Zeit zutrafen:  
• Craving, also das Verlangen nach der Substanz 
• reduzierte Kontrolle über Anfang, Beendigung und Menge des Alkoholkonsums 
• körperliches Entzugssyndrom beim Versuch, die Trinkmenge zu reduzieren oder ganz auf 
Alkohol zu verzichten 
• Toleranzentwicklung und damit einhergehend eine Dosissteigerung 
• Vernachlässigung anderer Interessen 
• Anhaltender Alkoholkonsum trotz schädlicher Folgen (Dilling et al. 2012) 
Für die Diagnostik eignen sich sowohl verschiedene Fragebögen, die auch in Form von Scree-
nings verwendet werden können, als auch Laborwerte.  
1.1.3.1 Fragebögen 
Häufig werden im klinischen Alltag verschiedene Fragebögen verwendet. Die wichtigsten sol-
len im Folgenden kurz dargelegt werden. Mit dem CAGE-Test lässt sich anhand von vier Fra-
gen ein kritischer Konsum identifizieren (Herold 2014). Der Alcohol Clinical Index umfasst 
die verschiedenen alkoholbedingten Symptome in einem Fragebogen. Zudem existiert der Al-
cohol Use Disorders Identification Test (AUDIT), der sich als Screeningmethode vor allem in 
der Kurzversion als AUDIT-C bewährt hat (Bush et al. 1998).  
1.1.3.2 Laborwerte 
Grundsätzlich muss zwischen denjenigen Laborwerten unterschieden werden, die einen Indi-
kator für den Alkoholkonsum darstellen, und denen, die eine Organschädigung anzeigen.  
Laborwerte, die eine Organschädigung nahelegen: Gamma-glutamyl transferase (GGT), as-
partate aminotransferase (AST) und alanine aminotransferase (ALT) sind Leberenzymwerte, 
die bei einer Alkoholabhängigkeit typischerweise erhöht sind. Als Differentialdiagnose muss 
bei diesen immer auch eine andere Lebererkrankung in Betracht gezogen werden. Das mean 
cell volume (MCV) ist ebenfalls bei chronischem Alkoholabusus durch einen alkoholbedingten 
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Vitamin-B12- oder Folsäuremangel erhöht. Als Differentialdiagnose müssen hier andere Ursa-
chen beachtet werden, die eine Megaloblastäre Anämie durch entsprechende Mängel bedingen 
können (Jastrzębska et al. 2016). 
Laborwerte, die einen Alkoholkonsum anzeigen: Neben der Blutalkoholkonzentration, die in 
Promille angegeben wird, gibt es weitere Marker, die auch einen weiter zurückliegenden Kon-
sum identifizieren können. Carbohydrate-deficient transferrin (CDT) ist ein Langzeitmarker 
mit einer hohen Spezifität und Sensitivität. Er ist auch als Marker für einen Rückfall geeignet. 
Ethyl glucuronide (EtG) und ethyl sulphate (EtS) sind konjugierte Metaboliten von Ethanol und 
länger im Urin und Blut nachweisbar als dieses. Des Weiteren sind sie im Haar nachweisbar. 
Sie werden vor allem in der Entzugstherapie als sensitive Nachweismethode verwendet. Zahl-
reiche weitere Biomarker werden verwendet bzw. sind noch in klinischen Studien, wie zum 
Beispiel Dolichol, Salsolinol und β-Hexosaminidase (Jastrzębska et al. 2016). 
Eine Alkoholabhängigkeit mit den verschiedenen diagnostischen Mitteln frühzeitig zu erken-
nen ist nicht zuletzt wichtig aufgrund der verheerenden Folgeerkrankungen, die mit dieser Er-
krankung einhergehen können. Die wichtigsten sollen im Folgenden kurz dargestellt werden.  
1.1.4 Folgeerkrankung 
Die direkten und indirekten Folgen bzw. Folgeerkrankungen von chronischem Alkoholkonsum 
sind vielfältig.  
1.1.4.1 Direkte Folgeerkrankungen 
Eine akute Alkoholintoxikation (F10.0) geht mit den allgemeinen Symptomen einer Intoxika-
tion, Störung der Bewusstseinslage, Hypotonie, Hypothermie, einem abgeschwächten Wür-
gereflex, Gang- und Standunsicherheit, Nystagmus sowie funktionsgestörtem Verhalten (Ag-
gressivität, Enthemmung, Aufmerksamkeitsstörung, Streitlust, Affektlabilität, Einschränkung 
des Urteilsvermögens und der Leistungsfähigkeit) einher (Dilling et al. 2012). 
Davon abzugrenzen ist der pathologische Rausch (F10.07), bei dem die Kriterien einer akuten 
Intoxikation und Verhaltensauffälligkeiten (Aggressivität und Gewalttätigkeit) nach geringen 
Mengen von Alkohol innerhalb weniger Minuten nach Konsum auftreten. Zudem ist hier kein 
Hinweis auf eine sonstige zerebrale oder psychische Erkrankung gegeben (Dilling et al. 2012). 
Aber auch beim Alkoholentzug kann es zu einer ernsthaften Folgeerkrankung – dem Alkohol-
entzugssyndrom – kommen. Dabei können zwei Formen unterschieden werden.  
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Die Diagnose des Alkoholentzugssyndroms ohne Delir (F 10.3) wird gestellt, wenn drei der 
folgenden zehn Kriterien erfüllt sind: 1.Tremor, 2.Schwitzen, 3. Gastroenterologische Symp-
tome, 4. Kreislaufstörungen, 5. Psychomotorische Unruhe, 6. Kopfschmerzen, 7. Insomnie, 8. 
Schwäche, 9. vorübergehende optische, akustische oder taktile Halluzinationen und 10. 
Krampfanfälle (Dilling et al. 2012).  
Das Alkoholentzugssyndrom mit Delir (F10.4) wiederum wird diagnostiziert, wenn zu den un-
ter F10.3 genannten Symptomen anhaltende Halluzinationen, eine Desorientierung, schwere 
psychomotorische Unruhe mit Fremd- und Selbstgefährdung sowie ein Beschäftigungsdrang 
mit Nesteln und Herumsuchen hinzukommen (Dilling et al. 2012, Herold 2014).  
Neben diesen direkten bzw. akuten Folgeschäden von Alkohol bzw. dessen Entzug gibt es noch 
viele chronische und progressive Folgeerkrankungen, die durch eine Alkoholabhängigkeit be-
dingt sein können.  
1.1.4.2 Neurologische Folgeerkrankungen  
Der alkoholbedingte Thiamin-Mangel kann sowohl zu einer Wernicke-Enzephalopathie als 
auch zu einem Korsakow-Syndrom führen. Die Wernicke-Enzephalopathie umfasst Lethargie, 
Ophtalmoplegie, Ataxie und Bewusstseinsstörung (Sullivan & Fama 2012). Das Korsakow-
Syndrom weist ähnliche Symptome auf und erweitert diese um Amnesie (retrograde und an-
terograde) und Konfabulation (Pearce 2008). Durch einen alkoholbedingten Niacin-Mangel 
zeigt sich das Krankheitsbild Pellagra. Dieses beinhaltet Diarrhöe, Dermatitis und Demenz 
(Oldham & Ivkovic 2012). Die Marchiafava-Bignami-Erkrankung ist eine seltene neurologi-
sche Erkrankung, die im Rahmen eines Alkoholmissbrauchs auftritt und sich durch eine 
Demyelisierung und Nekrose des Corpus callosum zeigt (Kumar et al. 2014). 13 bis 66 % aller 
Alkoholiker leiden an einer Polyneuropathie. Dabei ist das periphere Nervensystem betroffen. 
Charakteristisch sind die symmetrische Taubheit und Parästhesie, oft verbunden mit Schmerz 
und Schwächegefühl (Hanewinckel et al. 2016). Ob ein Thiaminmangel hierbei auch ursächlich 
ist, bleibt bislang noch unklar. Für Koike et al. unterscheidet sich die durch Thiaminmangel 
bedingte Polyneuropathie von der alkoholbedingten sowohl histopathologisch als auch in ihren 
Symptomen. Diese sind bei Thiaminmangel mehr motorisch und bei alkoholbedingter Polyneu-
ropathie mehr sensorisch (Hanewinckel et al. 2016, Koike et al. 2006). In ca. 50 % der Fälle 
erleiden Alkoholabhängige eine Myopathie. Diese kann sowohl chronisch als auch akut auftre-
ten (Preedy et al. 2001, Preedy and Peters 1990). 
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1.1.4.3 Psychiatrische Folgeerkrankungen 
Vor allem bei psychiatrischen Komorbiditäten sind Komorbiditäten zu unterscheiden, die „dem 
Substanzgebrauch vorausgehend, „primär““ oder „dem Substanzgebrauch folgend, „sekun-
där““ sind (Singer et al. 2011). Viele Patienten, die unter Alkoholabhängigkeit leiden, weisen 
auch eine oder mehrere andere psychiatrische Erkrankungen auf, zum Beispiel eine andere Sub-
stanzabhängigkeit, Depression, bipolare Störung, Angsterkrankung, Persönlichkeitsstörung 
(z.B. antisoziale Persönlichkeitsstörung) oder auch Schizophrenie (Falk et al. 2008, Regier et 
al. 1990, Rincon-Hoyos et al. 2016, Soyka et al. 1993). Welche Erkrankung zuerst da war und 
welche die Folge ist bzw. ob die Erkrankungen einen gemeinsamen genetischen oder umwelt-
bedingten Ursprung haben, ist momentan noch umstritten und für jede psychiatrische Komor-
bidität individuell (Fergusson et al. 2009, Regier et al. 1990, Singer et al. 2011). So konnten 
Fergusson et al. nicht nur den kausalen Zusammenhang zwischen Depression und Alkoholab-
hängigkeit nachweisen, sondern auch, dass Alkohol zu einem erhöhten Risiko für eine Depres-
sion führt. Im Gegenzug führt eine Depression nicht signifikant zu einem erhöhten Risiko einer 
Alkoholabhängigkeit. Patienten mit Schizophrenie weisen im Gegensatz dazu häufig eine Sub-
stanzabhängigkeit als Komorbidität auf. Nach Lieberman et al. lässt sich dies auf zwei Ursachen 
zurückführen. Zum einen sind die Betroffenen oft arbeitslos und getrennt von ihrer Familie, 
was dazu führt, dass sie in gesellschaftliche Kreise geraten, durch die sie in Kontakt mit ent-
sprechenden Substanzen kommen. Zum anderen benutzen sie Alkohol oder Drogen als Selbst-
medikation zur Symptomverbesserung (Lieberman et al. 1990). 
1.1.4.4 Kardiologisch-Vaskuläre Folgeerkrankungen 
Alkoholkonsum kann auch zu schweren kardiovaskulären Erkrankungen führen. So steht die 
dilatative alkoholbedingte Kardiomyopathie in einem direkten Zusammenhang mit Alkohola-
busus. Außerdem führt eine Alkoholabhängigkeit zu Bluthochdruck, der dann wiederum einen 
kardiovaskulären Risikofaktor darstellt (Tonelo et al. 2013, Wannamethee et al. 1992). Alko-
holkonsum ist außerdem assoziiert mit prokoagulatorischen Veränderungen direkt nach dem 
Konsum und einer Hypokoagulanzwirkung bei chronischem Genuss. Zudem kommt es beim 
Entzug zu einer Thrombozytose. Außerdem reduziert der Konsum den zerebralen Blutfluss so-
wohl durch eine Veränderung des zerebralen Metabolismus als auch durch Vasokonstiktion in 
einer Arterie. All diese Faktoren führen zu einem erhöhten Schlaganfallrisiko (Gorelick 1987, 
Tonelo et al. 2013). Des Weiteren kann Alkohol zu alkoholtoxischen Herzrhythmusstörungen 
führen. Das sogenannte Holiday-Heart-Syndrom tritt auch bei herzgesunden Patienten nach Al-
koholgenuss auf und zeigt sich in paroxysmalem Vorhofflimmern (Tonelo et al. 2013). Hinge-
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gen sind bei niedrigem Konsum kardioprotektive Wirkungen zu verzeichnen. Dies liegt an Ver-
änderungen im Lipidstoffwechsel, der Hämostase, Plättchenaggregation, Vasodilatation durch 
NO-Freisetzung, Induktion von der Expression eines kardioprotektiven Proteins, Insulinsensi-
bilisierung und Reduzierung von inflammatorischen Markern. Das Verhältnis zwischen Alko-
holkonsum und kardiovaskulärem Risiko zeigt sich als dosisabhängige U-Kurve mit niedrige-
rem Risiko bei moderatem Konsum (15 g pro Tag für Frauen und 15–30 g pro Tag für Männer) 
und erhöhtem Risiko bei keinem oder viel Alkoholkonsum (Providência 2006). 
1.1.4.5 Gastroenterologische Folgeerkrankungen 
Akuter Alkoholkonsum führt zur Entspannung des unteren Ösophagussphinkters. Hingegen er-
zeugt chronischer Substanzgebrauch eine erhöhte Spannung, die aber durch spontane Relaxati-
onen unterbrochen wird. Dadurch kommt es zur Refluxerkrankung mit daraus folgenden Mu-
cosaschäden im Ösophagus und schließlich zu Ösophagitis. Aber nicht nur die indirekte Wir-
kung von Alkohol schädigt die Mucosa, sondern auch die direkte Wirkung, da diese mit er-
leichterter Penetration von Wasserstoffionen einhergeht. Zudem kann es durch starkes Erbre-
chen nach Alkoholkonsum zu Schleimhauteinrissen kommen, die zu starken Blutungen führen 
können (Mallory-Weiss-Syndrom) (Stermer 2002). Des Weiteren erhöht Alkohol die Gastrin-
sekretion um bis zu 5 % und kann zu akuten und chronischen Gastritiden führen. Außerdem ist 
die Aufnahme von wichtigen Nährstoffen durch chronischen Alkoholmissbrauch verändert. So 
können Vitamin B12, Thiamin, Folsäure, Aminosäuren, Calcium und Magnesium nicht gut ab-
sorbiert werden (Stermer 2002). Allerdings gibt es auch positive Effekte von Alkohol. So 
scheint Wein bei Salmonella enteritidis, Shigella sonnei und Helicobacter pylori einen antibak-
teriellen Effekt zu erzielen (Stermer 2002).  
1.1.4.6 Hepatologische und Pakreatische Folgeerkrankungen  
Eine alkoholische Lebererkrankung kann über Fettleber zu Leberfibrose, -zirrohse und schluss-
endlich auch zum Lebercarcinom führen. Während bis zu 90 % der Alkoholiker an einer Fett-
leber leiden, treten lediglich bei 30 % schwere alkoholbedingte Lebererkrankungen auf. Daher 
liegt es nahe, dass noch andere Risikofaktoren eine Rolle spielen, beispielsweise das Ge-
schlecht, Trinkmuster, genetische Faktoren, Essgewohnheiten oder auch Rauchen. So weisen 
zum Beispiel Frauen ein deutlich höheres Risiko auf. Dies ist abhängig von dem niedrigeren 
Level des Enzyms Alkoholdehydrogenase, dem höheren Körperfettanteil und dem höheren Le-
vel an Östrogen. Trotz aller Unterschiede bleibt Alkohol der größte Risikofaktor für die Ent-
wicklung einer chronischen, nicht infektiösen Lebererkrankung (Gao et al. 2011). Auch der 
Pankreas ist durch chronischen Alkoholkonsum betroffen. So steigt das relative Risiko, an einer 
11 
chronischen Pankreatitis zu erkranken, um den Faktor 1,4 pro 20 g Alkohol an (Pezzilli et al. 
2009). 
1.1.4.7 Onkologische Folgeerkrankungen 
Die karzinogene Wirkung von Alkohol ist seit einiger Zeit bekannt. Betroffene Organe, für die 
ein signifikant höheres Risiko besteht, sind unter anderem die Mundhöhle, der Ösophagus, der 
Pharynx, der Larynx und die Leber. Zudem wurde ein erhöhtes Risiko für Brustkrebs und Ko-
lonrektale-Carcinome belegt (Parkin 2011). Dabei führt Alkohol zu einem erhöhten Östrogen-
spiegel im Blut, der wiederum ein erhöhtes Brustkrebsrisiko zur Folge hat (Singer et al. 2011). 
1.1.5 Neuroanatomische Veränderungen bei Sucherkrankungen 
Die Vielzahl an physischen und psychischen Folgeerkrankungen zeigt deutlich auf, welchen 
hohen Einfluss Alkoholabhängigkeit auf den menschlichen Körper ausübt. Hier ist die Frage 
zu stellen, wie sich die neuroanatomischen Strukturen unter einer Suchterkrankung – im spezi-
ellen bei einer Alkoholabhängigkeit – verändern. 
Viele Studien haben Alkohol-assoziierte strukturelle und funktionelle Störungen im präfronta-
len Cortex nachgewiesen (Bühler & Mann 2011). Der präfrontale Cortex beinhaltet den medi-
alen präfrontalen Cortex, den dorsolateralen präfrontalen Cortex, den ventromedialen präfron-
talen Cortex, den orbitofrontalen Cotex und das anteriore Cingulum. Der präfrontale Cortex mit 
seinen Anteilen empfängt von verschiedenen Hirnregionen Informationen und ist unter ande-
rem für die Bewertung, die Integration der verschiedenen Informationen, die Handlungspla-
nung und willentliche Entscheidung, die Zielverfolgung sowie die Impulskontrolle zuständig 
(Kennerley et al. 2006, Peters et al. 2005, Tremblay & Schultz 1999, Trepel 2008). Eine Studie 
untersuchte sowohl die veränderten strukturellen als auch funktionellen Muster bei entgifteten 
alkoholabhängigen Patienten. Sie kam zu dem Ergebnis, dass die Patienten, die innerhalb von 
drei Monaten rückfällig wurden, im Vergleich zu den Patienten, die nicht rückfällig wurden, 
eine Atrophie im orbitofrontalen Cortex, im medialen präfrontalen Cortex und im ACC aufwie-
sen. Zudem zeigten die rückfälligen Patienten eine Cue-induzierte erhöhte Aktivität im linken 
medialen präfrontalen Cortex (Beck et al. 2012, Seo & Sinha 2015). Grüsser und Kollegen 
konnten zeigen, dass rückfällig gewordene Patienten eine starke Aktivität im medialen präfron-
talen Cortex, im ACC und im Striatum beim Betrachten von alkoholassoziierten Bildern auf-
wiesen. Bei diesen Patienten korrelierte die Aktivität im medialen präfrontalen Cortex bzw. die 
Aktivität im Striatum mit der Rückfallwahrscheinlichkeit (Grusser et al. 2004). Myrick et al. 
(2004) gaben alkoholabhängigen Patienten und „social Drinkern“ einen Schluck Alkohol und 
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zeigten ihnen anschließend alkoholassoziierte und neutrale Hinweisreize. Es zeigte sich bei al-
koholabhängigen Patienten eine erhöhte Aktivität im präfrontalen Cortex und im anterioren 
Thalamus. Die Patienten berichteten von einem erhöhten Craving. Die Aktivität im linken Ncl. 
Accumbens, einem Teil des ventralen Striatums, im ACC und im orbitofrontalen Cortex korre-
lierte signifikant mit der Stärke des Cravings (Myrick et al. 2004).  
Somit führt eine veränderte Funktion im präfrontalen Cortex, der in der Verhaltenssteuerung 
und Entscheidungsfindung eine fundamentale Rolle spielt (Bechara 2005, Goldstein & Volkow 
2011), dazu, dass die alkoholabhängigen Patienten unfähig werden, trotz negativer psychischer 
und physischer Konsequenzen dem Suchtdruck willentlich zu widerstehen und sich für die Abs-
tinenz zu entscheiden (Seo & Sinha 2015).  
Die bereits erwähnten Veränderungen im Striatum und damit verbunden im dopaminergen Be-
lohnungssystem des Gehirns sind häufig bei chronischem Alkoholabusus nachweisbar (Seo & 
Sinah 2015). Dabei müssen zwei Seiten betrachtet werden, die sich gegenseitig beeinträchtigen. 
Einerseits führt chronischer Alkoholmissbrauch zu Veränderungen im Belohnungssystem, z.B. 
im ventralen Striatum und damit verbunden zur gestörten Dopaminfreisetzung und striatalen 
Aktivität (Martinez et al. 2005; Seo & Sinah 2014, 2015; Volkow et al. 2002). So zeigen ent-
giftete alkoholabhängige Patienten veränderte Aktivitäten im Belohnungssystem wie eine ge-
steigerte Aktivität im ventralen Striatum beim Betrachten von alkoholassoziierten Hinweisrei-
zen im Vergleich zu anderen belohnenden Hinweisreizen (Wrase et al. 2007). Zudem ist eine 
reduzierte Rezeptorverfügbarkeit von Dopamin in ihren frontalen-striatalen Gehirnregionen im 
Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen festzustellen (Volkow & Fowler 2000). Andererseits 
scheint eine genetisch veranlagte reduzierte Dopaminrezeptordichte wiederum ein vulnerabler 
Faktor dafür zu sein, eine Abhängigkeit zu entwickeln (Nader et al. 2006). Eine abgestumpfte 
Dopaminfreisetzung und andere Arten von Dopamindysfunktion im Striatum können als ein 
Biomarker für erhöhte Vulnerabilität für Alkoholkonsum und anderen Substanzmissbrauch 
(Trifilieff & Martinez 2014) betrachtet werden. Zudem können Veränderungen im Belohnungs-
system zu einem erhöhten Suchtdruck führen. Der erhöhte Suchtdruck führt seinerseits zu wei-
teren Veränderungen im Belohnungssystem – die Folge aus diesem Kreislauf ist eine erhöhte 
Vulnerabilität für einen Rückfall (Breese et al. 2011; Robinson & Berridge 1993). Die Verän-
derungen im Belohnungssystem führen außerdem zu allosterischen Veränderungen in anderen 
Hirnregionen, die eng mit dem Striatum verbunden sind, wie dem limbischen System und dem 
präfrontalen Cortex (Breese et al. 2011; Koob & Volkow 2010). 
13 
Auch zeigen Hirnregionen, die eine bedeutsame Rolle bei der Stressverarbeitung spielen, Ver-
änderungen auf. In vielen Studien wurde bewiesen, dass Stress ein kritischer Faktor für ein 
erhöhtes Alkoholcraving und zwanghaften Alkoholkonsum ist (Breese et al. 2005; Fox et al. 
2007; Koob 2009; Sinha et al. 2009). Eine erhöhte Reaktivität der Hypothalamus-Hypophyse-
Adrenalin Achse schließt erhöhte basale Kortisol- und ACTH-Spiegel mit ein (Breese et al. 
2011, Sinha 2008, Sinha et al. 2009). Durch Stress geraten das autonome Nervensystem und 
die Hypothalamus-Hypophyse-Adrenalin-Achse unter die Kontrolle des ventromedialen präf-
rontalen Cortex (Figueiredo et al. 2003; Radley 2006). Eine alkoholbedingte Hypoaktivität des 
ventromedialen präfrontalen Cortexes ist signifikant assoziiert mit einem stressinduziertem 
Craving und ein Prädiktor für das Rückfallrisiko (Seo & Sinha 2015). Hartwell et al. untersuch-
ten, ob die Erhöhung der Aktivität im medialen präfrontalen Cortex und somit die Stärkung des 
Cortisol-Kontrollsystems zu einer erhöhten Resilienz gegen das Craving führt. Bis jetzt konnte 
der klinische Erfolg nicht empirisch belegt werden (Hartwell et al. 2011, 2013).  
Außer den bereits genannten Gehirnregionen sind in fMRT-Studien noch weitere Regionen bei 
einer Abhängigkeitserkrankung involviert. Relevante Regionen sind unter anderem der Tha-
lamus, der als „Tor zum Bewusstsein“ gilt und durch den sich fast alle sensorischen und sen-
siblen Nervenfasern ziehen (George et al. 2001, Myrick et al. 2004, Trepel 2009,Wrase et al. 
2002), das ventrale Tegmentum (Myrick et al. 2004), der Parietallapen (Park et al. 2007, Wrase 
et al. 2002) sowie die Amygdala, die durch Neuroadaption das Craving negativ verstärkt (Koob 
et al. 2004, Koob 2009, Sinha 2008) und bei der eine Volumenreduktion signifikant mit Alko-
holcraving und der zukünftigen Trinkmenge korreliert (Wrase et al. 2008).  
Eine wichtige Rolle scheint bei Substanzmissbrauch auch die Inselregion zu spielen. Dieser 
Hirnregion kommt unter anderem eine große Bedeutung für das Bewusstsein, die Interozeption 
und Emotionen zu (Craig 2009). Deren Bedeutung für Abhängigkeitserkrankungen konnten 
beispielsweise Naqvi et al. 2007 zeigen, als sie ehemals starke Raucher untersuchten, die in 
dieser Hirnregion einen Schlaganfall erlitten hatten und danach kein Craving mehr empfanden 
(Naqvi et al. 2007).  
Diese Vielzahl an sowohl Folgeerkrankungen als auch an neuroanatomischen Veränderungen 
zeigt deutlich die Notwendigkeit einer wirkungsvollen Therapie. Verschiedene medikamentöse 
und psychotherapeutische Therapien werden im klinischen Alltag verwendet. Die wichtigsten 
sollen im Folgenden dargestellt werden. Abgesehen von der medikamentösen Behandlung hat 
sich neben den S3-Leitliniengerechten Therapieformen auch die Rückfallprävention auf Grund-
lage des kognitiv-behavioralen Rückfallmodells von Marlatt und Gordon (1985) bewährt.  
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1.1.6 Therapie  
1.1.6.1 Medikamentöse Therapie 
Zu unterscheiden sind Medikamente, die als Anticraving-Mittel eingesetzt werden, von Medi-
kamenten, die während des stationären Entzuges zur Linderung von Entzugssymptomen bzw. 
als Anfallsprophylaxe Verwendung finden.  
1.1.6.1.1 Medikamente während des Entzuges 
Clomethiazol wirkt als Verstärker der inhibitorischen Transmitter GABA sowie Glycin und 
wird bei schweren Erregungszuständen, beim Prädelir und beim Delirium tremens verwendet. 
Es besteht ein hohes Abhängigkeitspotential, weshalb es nur kurz angewandt werden sollte. Das 
Benzodiazepin Oxazepam wirkt ebenfalls als Wirkverstärkung an GABA und dämmt das Al-
koholentzugssyndrom ein. Eine längere Behandlung ist möglich. Clonidin wirkt als zentraler 
Alpha2-Agonist und wird im Entzug zur Blutdrucksenkung eingesetzt. Das Antikonvulsivum 
Carbamazepin hemmt Natriumkanäle und wird prophylaktisch gegen entzugsbedingte epilep-
tische Anfälle verwendet (Karow et al. 2016). 
1.1.6.1.2 Anticraving-Medikamente: 
Anticraving-Medikamente werden zur Reduktion des Suchtdrucks eingesetzt, um dem Patien-
ten den Weg aus der Abhängigkeit erleichtern und einen Rückfall zu verhindern. Die wichtigs-
ten Präparate werden im Folgenden kurz dargestellt.  
Naltrexon: Die Wirksamkeit des Opioid-Antagonisten Naltrexon wurde in Studien belegt 
(Monti et al. 1999, 2001). Patienten mit einem starken Craving, schwereren körperlichen Fol-
geschäden und einer wahrscheinlichen genetischen Disposition profitieren mehr als weniger 
stark erkrankte oder genetisch veranlagte Patienten (Monterosso et al., 2001, Rubio et al., 2005).  
Nalmefen: Wirkt als Opiatmodulator und damit reduzierend auf den Alkoholkonsum. Die Dis-
kussion, ob auch ein kontrolliertes Trinken möglich ist, wird durch den Einsatz von Nalmefen 
angetrieben. Studien zeigen, dass durch den Zusatz von Nalmefen eine Trinkmengenreduktion 
um 60 % möglich ist (Batra et al. 2016, van de Brink et al. 2016). 
Acomprosat (N-Acetylhomotaurin): Wirkt erregungshemmend durch seine hemmende Wir-
kung auf Glutamat und seine verstärkende Wirkung auf GABA und Taurin. Es dämpft das Ver-
langen nach Alkohol und erhöht die Rate an Patienten, die abstinent bleiben, signifikant. (Col-
lins et al. 2006, Winslow et al. 2016) 
15 
Baclofen: Ist ein GABA-Agonist und wirkt als Rückfallprophylaxe sowie als Reduktor des 
Cravings (Maccioni et al. 2005). Derzeit hat Baclofen in Deutschland keine Zulassung. 
Disulfiram: Wurde früher in Deutschland als aversive Therapie benutzt. Es hemmt irreversibel 
die Aldehyddehydrogenase, ein Enzym, das für den Alkoholabbau benötigt wird. Diese Hem-
mung führt zur Akkumulation von Acetaldehyd. Das Antabus-Syndrom/Acetaldehyd-Syndrom 
ist die Folge mit Flush, Übelkeit, Tachykardie und Kopfschmerzen. Die so entstehende Abnei-
gung soll die Patienten entwöhnen (Batra et al. 2016, Krampe et al. 2010). 
Aripripazol: Wirkt als Dopamin-Stabilisator. 2010 zeigten Myrick et al., dass die mit Aripri-
pazol behandelten Probanden in einer fMRT-Messung, bei der verschiedene alkoholassoziierte 
und neutrale Cues präsentiert wurden, zu einer Aktivitätsminderung im ventralen Striatum 
führt. Im Gegensatz hierzu war bei der Placebogruppe eine signifikante Aktivitätssteigerung im 
ventralen Striatum während der Präsentation der Cues zu verzeichnen (Myrick et al. 2010). 
1.1.6.2 S3-Leitliniengerechte psychotherapeutische Behandlungsmöglichkeiten 
Neben den medikamentösen Therapiemöglichkeiten werden in den 2016 herausgegebenen S3-
Leitlinien (Mann et al. 2016) zur Behandlung alkoholbezogener Störungen besonders drei ver-
schiedene psychotherapeutische Therapiemöglichkeiten dargestellt. Diese sind nicht getrennt 
voneinander zu betrachten, sondern bauen vielmehr chronologisch aufeinander auf. 
1. Motivationsphase-Kurzintervention 
Diese ist besonders in der Primärmedizinischen Versorgung geeignet. Sie soll nach Erkennung 
durch „indirekte“ (z.B. Blutwerte) und „direkte Verfahren“ (z.B. AUDIT-C Test) dazu beitra-
gen, Patienten mit schädlichem, riskantem Alkoholkonsum oder auch bereits Alkoholabhängige 
zu motivieren, die Trinkmenge zu reduzieren, in die Abstinenz führen oder den Patienten zu 
einer weiteren Behandlung bewegen (Diehl & Mann 2005). Die „motivierende Gesprächsfüh-
rung“ ist hierbei die Grundlage. Diese umfasst folgende Grundsätze: „1. Empathische Grund-
haltung mit Verzicht auf Konfrontation 2. Förderung der Diskrepanzwahrnehmung und der 
Veränderungsbereitschaft 3. Aufbau von Vertrauen in die Selbstwirksamkeit 4. Vereinbarung 
von gemeinsam erarbeiteten Behandlungszielen“ (Diehl & Mann 2005). 
2. Körperliche Entgiftung und qualifizierte Entzugsbehandlung 
In den S3-Leitlinien wird zwischen körperlicher Entgiftung und qualifizierter Entzugsbehand-
lung unterschieden. Die körperliche Entgiftung ist dabei lediglich der geschulte und von Fach-
personal überwachte körperliche Entzug bzw. die Behandlung von einer Alkoholintoxikation 
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sowie die Behandlung bzw. Vermeidung von Komplikationen, die damit einhergehen. Die qua-
lifizierte Entzugsbehandlung schließt die körperliche Entgiftung mit ein und beinhaltet zusätz-
lich „psycho-und soziotherapeutische sowie psychosoziale Interventionen zur Förderung der 
Änderungsbereitschaft, der Änderungskompetenz und der Stabilisierung der Abstinenz.“ Der 
qualifizierten Entzugsbehandlung ist dabei der Vorzug zu geben. Sowohl die körperliche Ent-
giftung als auch die qualifizierte Entzugsbehandlung sollten stationär durchgeführt werden, 
wenn eines der folgenden Kriterien zutrifft: „1. (zu erwartende) schwere Entzugssymptome, 2. 
schwere und multiple somatische oder psychische Begleit- oder Folgeerkrankungen, 3. Suizi-
dalität, 4. fehlende soziale Unterstützung, 5. Misserfolg bei ambulanter Entgiftung“. Die qua-
lifizierte Entzugsbehandlung hat die anschließende Entwöhnungsbehandlung als Ziel, die zu 
einer langfristigen Abstinenz führen soll (Schäfer, Wodarz et al. in S3-Leitlinien). 
3. Entwöhnungsbehandlung 
Die Entwöhnungsbehandlung sollte möglichst direkt im Anschluss an die qualifizierte Entzugs-
behandlung erfolgen, da ohne weitere Behandlung 85 % der Patienten (Walter et al. 2015) rück-
fällig werden. Diese hat „Erhalt, Verbesserung oder Wiederherstellung der Funktions- und 
Leistungsfähigkeit“ als Ziel. Es sollten psychische und physische Komorbiditäten in der Be-
handlung mitberücksichtigt werden, wobei Dauer und Setting (ambulant, teilstationär, statio-
när) individuell festzulegen sind. Die Entwöhnungstherapie umfasst verschiedene Therapien, 
die ebenfalls individuell festgelegt werden: Motivationale Interventionen, kognitive Verhal-
tenstherapie, Verhaltenstherapie, Kontingenzmanagement, Paar- und Familientherapie, psy-
chodynamische Kurzzeittherapie, angeleitete Patientengruppen sowie neurokognitives Trai-
ning werden in den S3-Leitlinien 2016 empfohlen (Missel & Koch et al. 2015). Es sollte eine 
Komplexbehandlung mit einem multiprofessionellen Team erfolgen. 
1.1.6.3 Rückfallprävention mit Hilfe des kognitiv-behavioralen Rückfallmodells von 
Marlatt und Gordon (1985) 
Neben den S3-Leitlinien hat sich das kognitiv-behaviorale Rückfallmodell von Marlatt und 
Gordon (1985) als Grundlage für eine Rückfallprävention im klinischen Alltag bewährt.  
Nach diesem Modell besteht ein Rückfall aus einem Zusammenspiel von verschiedenen Fakto-
ren: 1. Der Betroffene hat keine Coping-Strategien erlernt, die ihm helfen, kritische Situationen 
zu bewältigen 2. Konfrontation mit einer schwierigen Situation (z.B. Stress oder Ärger) oder 
einer Risikosituation, in der früher oft getrunken wurde. Hat der Betroffene keine geeigneten 
Coping-Strategien und ist in eine solche Situation geraten, hängt es weiterhin von 3. der „self-
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efficacy“ ab, ob er rückfällig wird. Auch ist relevant, wie hoch der Patient seine Selbstwirk-
samkeit, mit dieser Situation fertig zu werden, einschätzt. Entscheidend sind zudem die 4. „out-
come-expectancies“: Wie bewertet der Patient einen wiederaufgenommenen Konsum? Nach 
Marlatt und Gordon ist ein einmaliger Fehltritt noch kein Rückfall. Ob aus einem Fehltritt ein 
Rückfall wird, hängt vielmehr von seiner Selbstwirksamkeit und seiner Erfolgserwartung ab. 
Schafft es der Patient, aus einem Fehltritt keinen Rückfall werden zu lassen, geht er gestärkt 
und mit erhöhter Selbstwirksamkeit aus dieser Situation hervor (Altmannsberger et al. 2004, 
Larimer et al. 1999, Marlatt und Gordon 1985). Die Verhaltenstherapie oder auch die kognitive 
Verhaltenstherapie bilden hierfür den geeigneten Rahmen, um die benötigten Ressourcen zu 
erlernen. So können Coping-Strategien in Risikosituationen ausprobiert und für den Ernstfall 
erlernt werden, gleichzeitig wird dabei die Selbstwirksamkeit gestärkt. Der Patient lernt, dass 
er kritischen Situationen mit Hilfe seiner Coping-Strategien gewachsen ist. Die Selbstwirksam-
keit kann sowohl durch frühere erfolgreiche Situationen erlernt bzw. gestärkt werden als auch 
durch Modellernen oder überzeugende Informationen aufgebaut werden (Altmannsberger et al. 
2004). „Die Verfügbarkeit von Bewältigungsstrategien fungiert als signifikanter Prädiktor für 
den Behandlungserfolg“ (Allsop et al. 1977, Altmansberger 2004).  
Einen weiteren Ansatzpunkt bildet das Reizexpositionstraining. So zeigten Vollstädt-Klein et 
al. 2011, dass das alleinige wiederholte Ertragen und die Exposition von suchtauslösenden Hin-
weisreizen Auswirkung auf craving-assoziierte neuronale Regionen haben. Es konnte ohne die 
Anwendung von Coping-Strategien eine reduzierte Aktivität erzielt werden.  
Somit scheinen sowohl die kognitive Verhaltenstherapie, die es dem Patienten ermöglicht, die 
Coping-Strategien zu erlernen, als auch ein Reizexpositionstraining zu einem reduziertem 
Craving zu führen und damit zu einer erhöhten Resilienz gegen einen Rückfall. Ein Therapie-
verfahren, das diese beiden Ansätze vereint, ist die Neurofeedbacktherapie mit Hilfe eines funk-
tionellen MRTs (Vollstädt-Klein et al. 2011, Young et al. 2014). 
1.2 Neurofeedbacktherapie 
Die grundlegende Funktionsweise dieses Therapieverfahrens sowie dessen geschichtliche Ent-
wicklung sollen im Folgenden zunächst erörtert werden. Sowohl bei der Biofeedbacktherapie 
als auch bei der Neurofeedbacktherapie, die sich nach Thibault et al. (2015) aus der Biofeed-
backtherapie entwickelte, werden dem Probanden oder Patienten körpereigene Vorgänge sicht-
bar gemacht. Dabei wird das Ziel verfolgt, Vorgänge im eigenen Körper, die unbewusst ablau-
fen, willentlich beeinflussen zu können und so Kontrolle über diese zu erlangen. Das Konzept 
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beruht auf der lerntheoretischen Grundlage der operanten Konditionierung. Bei dieser wird ein 
bestimmtes Verhalten durch Belohnung (positive Verstärkung) oder Fernbleiben von Strafe 
(negative Verstärkung) verstärkt. Bei der operanten Konditionierung handelt es sich immer um 
ein willkürliches Verhalten und die dadurch ausgelöste Konsequenz (Schneider & Fink 2013, 
Sherlin et al. 2011). 
1.2.1 Neurofeedback mit Hilfe des EEG 
Die ersten Neurofeedbacktherapien wurden mit dem EEG durchgeführt. In den 1960ern gehör-
ten Kamiya et al. zu den ersten, die einen Bericht über Neurofeedback mit Hilfe von EEG ver-
fassten. Die Probanden konnten hierbei ihren Alpha-Rhythmus über Feedback kontrollieren 
(Kamiya et al. 1969, 2011). Fast zeitglich entdeckten Sterman et al., dass sich Katzen trainieren 
ließen, ihren EEG-Rhythmus, in diesem Fall die Theta- und Betawellen, zu modifizieren. Ei-
nige Jahre später konnten sie zeigen, dass diese so trainierten Katzen immun gegen epileptische 
Anfälle waren. Der Idee, Menschen, die an Epilepsie bzw. an anderen psychischen oder physi-
schen Krankheiten leiden, auf diese Weise helfen zu können, war der Weg geebnet (Sterman et 
al. 1968, Sterman et al. 1972). 
Mittlerweile stellt Neurofeedback-Training mittels EEG bei vielen Erkrankungen eine zusätz-
liche, alternative Therapiemöglichkeit dar. So wird sie bei Epilepsie (Kotchoubey et al. 2001, 
Tan et al. 2009), ADHS (Arnold et al. 2013, Arns et al. 2014, Schmidt et al. 2012), Parkinson 
(Esmail und Linden 2014), Depression und Angsterkrankung (Hammond 2005) sowie zur 
Kommunikationsmöglichkeit mit gelähmten Patienten (Kaiser et al. 2001, Kübler et al. 2001) 
angewendet. Die aktuellen Meinungen zur Wirksamkeit dieser Behandlung gehen auseinander. 
So belegten Studien einerseits die Wirksamkeit bei Epilepsie (Tan et al. 2009), ADHS (Arns et 
al. 2014) oder auch Suchterkrankungen (Schneider et al. 1993, Saxby et al. 1995), andererseits 
zeigten andere Studien keinen signifikanten Vorteil gegenüber einem Placebofeedback (Arnold 
et al., 2013, van Dongen-Boomsman et al., 2013). Laut Thibault et al. 2016 hängt der Erfolg 
des Trainings nicht mit dem Feedback zusammen, sondern mit anderen Kontextfaktoren (Bey-
erstein 1990, Thibault et al. 2015, Thibault et al. 2016).  
Neben dem EEG gibt es seit einigen Jahren eine weitere technische Grundlage für ein Neu-
rofeedbacktraining mit Hilfe des funktionellen MRT. 
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1.2.2 Grundlage des Neurofeedbacks mit Hilfe von fMRT 
Die funktionelle Magnetresonanztomographie macht es möglich, detaillierte Einblicke in die 
Funktion des Gehirns zu bekommen. Grundlage dafür ist der Zusammenhang zwischen neuro-
naler Aktivität und dem BOLD-Signal (Logotheis et al. 2001).  
Cox et al. (1995) waren die ersten, die eine Realtime-fMRT-Messung für eine Schicht durch-
führen konnten. Wichtig für ein erfolgreiches Neurofeedbacktraining mit Hilfe von Realtime-
fMRT ist, dass das Feedback möglichst schnell erzeugt wird, um eine für die operante Kondi-
tionierung wichtige Kontingenz zu gewährleisten. 1995 gestaltete sich dies noch schwierig. 
Mittlerweile existieren bessere technische Voraussetzungen, so werden MRT-Geräte mit hohen 
Feldstärken verwendet, um das Feedbacksignal schnell zu erzeugen. Es können sowohl Auslö-
schungen und Verzerrungen mittels Multiecho-Epi-Sequenzen reduziert (Posse et al. 2003b, 
2012, Weiskopf et al. 2005) als auch Retro-und Prospektive Bewegungskorrekturen (Mathiak 
& Posse 2001; Thesen et al. 2000, Zaitsev et al. 2004) berechnet werden (Schneider & Fink 
2013). Die Echtzeit-fMRT ermöglicht es den Probanden, ihre eigene Hirnaktivität mit wenigen 
Sekunden Verzögerung sichtbar zu machen, und eröffnete damit ein weites Feld an Anwen-
dungsmöglichkeiten (Cox et al. 1995, Weiskopf et al. 2007).  
1.2.3 Vergleich der Vor-und Nachteile von fMRT und EEG 
Ein kurzer Vergleich soll die verschiedenen Vor- und Nachteile eines Neurofeedbacktrainings 
mittels fMRT oder EEG verdeutlichen. Im Gegensatz zu EEG-Neurofeedback ist beim fMRT-
Neurofeedback eine präzise Lokalisation der Feedbackregion möglich, zudem kann die Aktivi-
tät von tiefer gelegenen Hirnregionen moduliert werden. Das EEG-Neurofeedback bezieht da-
für mehr Hirnregionen mit in das Training ein (Linden et al. 2014). Beim EEG-Training absol-
vieren die Patienten meistens viele Sitzungen, da die Effektivität erst im späteren Verlauf zu-
verlässig nachweisbar ist. Anfängliche Studien legen nahe, dass es Probanden, die an Neu-
rofeedbacktrainings mittels fMRT teilnehmen, oft bereits in der ersten Trainingseinheit gelingt, 
ihre Hirnfunktionen zu beeinflussen (Canterberry et al. 2013, Sulzer et al. 2013, Zotev et al. 
2014). Ob sich dies jedoch in Zukunft so bestätigen lässt, muss noch weiter erforscht werden. 
1.2.4 Neurofeedback mit Hilfe des fMRT – aktueller Forschungsstand 
Verschiedene Studien haben gezeigt, dass Probanden über ihre eigene Hirnfunktion und damit 
verbundene Denk- und Verhaltensprozesse mittels fMRT Kontrolle bekommen können (de-
Charms et al. 2004, deCharms 2007, Weiskopf et al. 2007, 2012, Yoo et al. 2002). Einige Stu-
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dien befassten sich mit der Frage nach der Beeinflussbarkeit des sensomotorischen, supplemen-
tärmotorischen und somatomotorischen Kortex (Auer et al. 2015, deCharms 2004, Scharnowski 
et al. 2015, Weiskopf et al. 2004, Yoo et al 2008). 2002 gehörten Yoo et al. zu den ersten, die 
mit ihrer Studie belegten, dass Probanden die Aktivität des sensomotorischen Cortex signifikant 
beeinflussen können. Die Teilnehmer konnten mehr und schneller Muskelgruppen bei einer 
Fingertappingübung einsetzen. Die klinische Anwendbarkeit zeigten Subrammanian et al. 2011 
an Parkinson-Patienten, die mit Hilfe von Realtime-fMRT ihre Aktivität im supplementärmo-
torischen Kortex im Sinne einer Erhöhung regulieren lernen sollten. Nach dem Training konn-
ten die Patienten eine Fingertappingübung nicht nur signifikant schneller meistern, sondern sie 
zeigten auch eine Verbesserung ihres klinischen Scores (Unified Parkinsons Disease Rating 
Scale). Zudem wurde auch eine Aktivitätssteigerung in anderen motorischen Cortexregionen 
und den Basalganglien inklusive des Nucleus subthalamicus und des Globus pallidus beobach-
tet. Shibata et al. 2011 und Scharnowski et al. 2012 untersuchten in ihren Studien den visuellen 
Kortex. Bei Scharnowski et al. beispielsweise lernten 16 Probanden mit Hilfe eines visuellen 
Feedbacks in Form eines Thermometers ihre visuelle Wahrnehmungsschwelle in einem spezi-
fischen Quadranten des visuellen Kortex zu verbessern. Viele Studien beschäftigen sich mit der 
Frage nach der Beeinflussbarkeit von Hirnregionen, die an emotionalen oder kognitiven Hirn-
vorgängen beteiligt sind, unter anderem Amygdala (Eippert et al. 2007, Dyck et al. 2011, Johns-
ton et al. 2010, Posse et al. 2003, Zotev et al. 2011), ACC (Cordes et al. 2015, deCharms et al. 
2005, Gröne et al. 2015, Hamilton et al. 2011, Rance et al. 2014, Weiskopf et al. 2003), Insel-
region (Caria et al. 2007, Johnston et al. 2010, Lee et al. 2011, Rance et al. 2014, Ruiz et al. 
2011), präfrontaler Cortex (McCraig et al. 2011) und dorsolateraler präfrontaler Cortex (Sher-
wood et al. 2016). Caria et al. waren 2007 unter den ersten, die in ihrer Studie die anteriore 
Insular und damit eine Hirnregion, die mit Emotionen assoziiert ist, beeinflussten. Innerhalb 
von drei Trainingseinheiten von jeweils vier Minuten sollten die Probanden lernen, die Aktivität 
der vorderen Inselregion mit Hilfe eines visuellen Neurofeedbacks zu erhöhen. Sowohl eine 
signifikante Aktivitätssteigerung in der rechten vorderen Inselregion als auch eine schwächere 
in der linken vorderen Inselregion waren das Ergebnis. Die Studie wies zwei Kontrollgruppen 
auf. Eine erhielt kein Feedback, die andere ein Sham-Feedback. Beide Kontrollgruppen zeigten 
keine Aktivitätssteigerung. 2011 zeigten Ruiz et al. die klinische Relevanz eines Neurofeed-
backs dieser Region, als sie in ihrer Studie zehn Schizophreniepatienten lehrten, mit Hilfe von 
Neurofeedback ihre Aktivität in der anterioren Insel hoch zu regulieren. Die Patienten konnten 
nach ihrem Training emotionale Gesichtsausdrücke besser wahrnehmen.  
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Des Weiteren ist auch die Frage, wie verschiedene Hirnregionen zusammen interagieren und 
ob bzw. auf welche Art und Weise die eine Hirnregion durch ein Neurofeedbacktraining einer 
anderen Hirnregion beeinflusst wird, Teil oder Ziel von Studien (Eippert et al. 2007, Emmert 
et al. 2016, Hampson et al. 2011, Kadosh et al. 2016, Lee et al. 2012, Paret et al. 2016, Rota et 
al. 2011, Shen et al. 2015). Die Studien ermöglichen ein Verständnis für die Funktionsweise 
des menschlichen Gehirns und eröffnen durch diese Erkenntnisse auch ein weites Feld an The-
rapiemöglichkeiten für verschiedene Erkrankungen (Hui et al. 2014, Ruiz et al. 2013, Sacchet 
et al. 2012, Subramanian 2011, van de Ville et al. 2012, Veit et al. 2011, Zhang et al. 2015). 
Ruiz et al. (2013) konnten zum Beispiel in ihrer Studie zeigen, dass an Schizophrenie erkrankte 
Patienten in der Lage sind, die Aktivität in ihrer Inselregion zu regulieren. Dies führte zudem 
zu einer verbesserten Konnektivität zwischen Insular, medial präfrontalem Cortex und 
Amygdala. Auch der klinische Erfolg trat ein, so konnten die Patienten verschiedene Emotionen 
in Gesichtern besser wahrnehmen. Auch bei anderen Erkrankungen gab es bereits erfolgver-
sprechende Studien. 2005 publizierten deCharms et al. eine Studie, in der acht Patienten mit 
chronischen Schmerzen über Neurofeedback lernen sollten, die Aktivität in ihrem ACC zu be-
einflussen. Als Feedback wurde die visuelle Darstellung eines Feuers gewählt, das hoch und 
runter reguliert werden sollte. Nach dem Training berichteten die Patienten über weniger 
Schmerzen. Des Weiteren beschäftigen sich Studien mit Angst, Spinnenphobie (Zilverstand 
2015), PTBS (Cisler et al. 2015) und Depressionen (Johnstone et al. 2007, Linden et al. 2012, 
Peeters et al. 2014, Young et al. 2014). Young et al. untersuchten an 23 depressiven Patienten 
die Wirksamkeit einer Neurofeedbacktherapie mit Hilfe von rtfMRT. Dabei sollten die Patien-
ten ihr BOLD-Signal in ihrer linken Amygdala mit Hilfe von positiven, autobiographischen 
Erinnerungen regulieren. Davor wurden die Patienten in eine Experimental- und eine Kontroll-
gruppe eingeteilt. Die Patienten, die ein richtiges Feedback erhielten, konnten nach dem Trai-
ning die Aktivität in ihrer Amygdala steigern. Außerdem war ihre Stimmung signifikant besser, 
zudem zeigten sie signifikant schwächere Ängste (Young et al. 2014). 
Allerdings gibt es auch Studien, in denen kein empirischer Nutzen des Neurofeedbacks in der 
Neurofeedbacktherapie festgestellt wurde. Sulzer, Haller et al. sind der Meinung, dass für den 
Erfolg des Neurofeedbacktrainings die mentalen Strategien wichtig sind, unabhängig davon, ob 
diese durch Neurofeedback oder verbale Anleitungen erlernt wurden (Sulzer, Haller et al. 
2013). Thibault et al. kritisieren, dass bei vielen Studien Kontrollbedingungen fehlen und somit 
nicht mit Sicherheit bestimmt werden kann, ob wirklich das Neurofeedback der wichtigste Fak-
tor war, der zu den beobachtbaren Veränderungen geführt hat (Thibault et al. 2015, Thibault et 
al. 2016). Ninaus et al. führten 2013 eine Studie durch, bei der die Probanden dachten, dass sie 
22 
ein echtes Feedback bekommen würden, in Wahrheit aber ein Sham-Feedback erhielten. Trotz-
dem konnte eine gesteigerte Aktivität in beiden Inselregionen, im präfrontalen Kortex und im 
ACC gefunden werden (Ninaus et al. 2013). Auf der anderen Seite gibt es auch viele Studien, 
die belegen, dass der Erfolg des Neurofeedbacktrainings alleine auf dem Neurofeedback beruht 
(Caria et al. 2010; Koralek, Jin, Long, Costa, & Carmena, 2012, Rota et al. 2009, Thibault et 
al. 2016). Caria und Kollegen (2010) führten beispielsweise eine Placebo-kontrollierte Studie 
durch, bei der die emotionale Bewertung von neutralen und aversiven Gesichtern bewertet wer-
den sollte. Der Experimentalgruppe wurde ihre Hirnaktivität in der Inselregion mit der Aufgabe 
präsentiert, diese Aktivität zu erhöhen. Nach dem Feedbacktraining zeigte sich, dass die Expe-
rimentalgruppe nicht nur die Aktivität in ihrer Inselregion steigern konnte, sondern auch die 
Aversion hervorrufenden Gesichter emotional negativer bewertete als die Placebogruppe. 
Neurofeedback bei Suchterkrankungen 
Der aktuelle Forschungsstand zur Nützlichkeit einer Neurofeedbacktherapie bei Suchterkran-
kungen wird im Folgenden erörtert. Dabei steht der Suchtdruck im Zentrum – das Craving, das 
ein starkes Verlangen beschreibt, ein Suchtmittel zu konsumieren (Karch et al. 2015). Verschie-
dene Studien befassen sich daher mit der Frage nach den neuronalen Korrelaten, die durch eine 
Abhängigkeitserkrankung verändert und für das Craving verantwortlich sind. So fanden Brody 
et al. 2004 heraus, dass bei Nikotinabhängigen, die mit Bupropion behandelt wurden, das redu-
zierte Craving sein neuronales Korrelat in einer reduzierten Aktivierung im ACC hat. Die ersten 
Studien zur Therapiemöglichkeit von Suchterkrankungen mit Hilfe von Neurofeedback mittels 
rtfMRT wurden an Nikotinabhängigen durchgeführt. 2011 und 2013 untersuchten Li et al. und 
Hartwell et al. in zwei unterschiedlichen Studien die Wirksamkeit einer Neurofeedbacktherapie 
bei Nikotinabhängigkeit mittels rtfMRT. Dabei sollte jeweils die Aktivität im ACC (nach Brody 
et al. 2004), der eine wichtige Rolle beim Craving spielt, reduziert werden. Daneben sollte auch 
die Aktivität im mittleren präfrontalen Kortex (nach Hartwell et al. 2011), der für den Wider-
stand gegen das Craving verantwortlich zu sein scheint, erhöht werden. Beide Studien konnten 
eine signifikante Reduzierung der Aktivität im ACC zeigen. Ebenso war das Craving signifi-
kant reduziert. Die Steigerung der Aktivität im mittleren präfrontalen Kortex war hingegen 
nicht möglich (Li et al. 2013, Hartwell et al. 2013, Hanlon et al. 2013). Hanlon et al. kamen 
zudem bei der Frage, wie viele Trainingseinheiten sinnvoll sind, zu dem Ergebnis, dass der 
größte Nutzen am 3. Tag des Neurofeedbacktrainings erreicht wurde. Dagegen zeigten sich 
keine signifikanten Unterschiede zwischen den Neurofeedbackdurchgängen an den einzelnen 
Messtagen (Hanlon et al. 2013). Canterberry et al. konnten in ihrer Untersuchung die Aktivität 
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im ACC und damit verbunden das Craving der Probanden erfolgreich reduzieren. Zudem ka-
men sie zu der Erkenntnis, dass die Schwere der Abhängigkeit auf den Erfolg eines solchen 
Trainings Einfluss hat. Patienten, die weniger nikotinabhängig waren, waren in der Reduzie-
rung der Aktivität im ACC erfolgreicher und wiesen somit auch ein reduziertes Craving auf 
(Canterberry et al. 2013). 2016 untersuchten Hartwell et al. die Effektivität einer Neurofeed-
backtherapie bei Tabakabhängigkeit mit individuell ausgewählten ROIs. Dabei wurden die Pro-
banden in zwei Gruppen aufgeteilt, wobei die eine Gruppe ein Neurofeedback erhielt und die 
andere keines. Den Probanden wurden zunächst suchtauslösende Hinweisreize präsentiert. Die 
ROIs wurden im Anschluss individuell im ACC oder im präfrontalen Cortex gewählt. Im an-
schließenden Feedbacktraining wurde den Probanden die neuronale Aktivität präsentiert. Das 
Craving und die Hirnaktivität waren bei der Neurofeedbackgruppe im Gegensatz zur Kontroll-
gruppe nach einer Woche niedriger. 
Karch et al. untersuchten 2015 die Wirksamkeit eines Neurofeedbacktrainings bei Alkoholab-
hängigkeit. Dafür wurden 13 an Alkoholabhängigkeit erkrankte Patienten und 14 gesunde Pro-
banden rekrutiert und nach dem Zufallsprinzip einer Sham- sowie einer Real-Gruppe zugeteilt. 
Vor und nach dem Neurofeedbacktraining fanden Ruhemessungen statt. Die alkoholabhängi-
gen Patienten, die ein Real-Feedback erhalten hatten, zeigten eine signifikante Reduktion ihrer 
Aktivität in den Zielregionen (ACC, dorsolaterale präfrontale Cortex oder Insula). Die gesun-
den Probanden, die ein echtes Feedback bekommen hatten, zeigten keine Reduktion der Akti-
vität. Die Sham-Kontrollgruppe zeigte weder eine reduzierte Aktivität in den Zielregionen noch 
ein reduziertes Craving. Zusätzlich wurde vor dem Neurofeedbacktraining und danach eine Ru-
hemessung (resting state fMRT) erhoben, um verschiedene Verbindungen zwischen Hirnregi-
onen zu beurteilen. Diese zeigten eine erhöhte bzw. verbesserte funktionelle Konnektivität zwi-
schen verschiedenen Hirnregionen wie zum Beispiel zwischen dem Brodmann-Areal 46 und 
anderen frontalen Regionen, verschiedene Verbindungen im frontalen Cortex und in subcorti-
kalen Bereichen nach dem Neurofeedbacktraining bei den alkoholabhängigen Patienten, der 
Experimentalgruppe (Karch et al. 2015). 
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2 Hypothese und Fragestellung 
Alkoholabhängigkeit ist eine schwere Erkrankung, die von vielen Rückschlägen und Rückfäl-
len geprägt ist (Kirsch et al. 2015) und deren Folgeerkrankungen (Gao et al. 2011, Oldham & 
Ivkovic 2012, Parkin 2011, Stermer 2002, Sullivan & Fama 2012, Tonelo et al. 2013) verhee-
rend sind. Das Craving – das Verlangen nach der Substanz – scheint für diese Erkrankung maß-
geblich zu sein und korreliert laut einiger Studien signifikant mit der Rückfallwahrscheinlich-
keit (Brody et al. 2004, Grusser et al. 2004, Hanlon et al. 2013, Hartwell et al. 2011,2013, Li et 
al. 2013, Myrick et al. 2004). Die Neurofeedbacktherapie, die als nicht invasives Verfahren 
sowohl zur Erlernung von Coping-Strategien nach Vorbild einer kognitiven Verhaltenstherapie 
als auch für das Reizexpositionstraining im Sinne einer Verhaltenstherapie dient (Vollstädt-
Klein et al. 2011, Young et al. 2014), hat sich bei vielen Erkrankungen bereits als nützlich 
erwiesen (deCharms et al. 2005, Linden et al. 2012, Ruiz et al. 2011, Subrammanian et al. 
2011). Auch bei Suchterkrankungen gibt es bereits einige Studien, die die Wirksamkeit dieses 
Therapieverfahrens nahelegen (Hartwell et al. 2011,2013, 2016, Karch et al. 2015, Li et al. 
2013). Dabei soll der größte Nutzen eines Neurofeedbacktrainings am 3. Trainingstag zu ver-
zeichnen sein (Hanlon et al. 2013). In dieser doppelverblindeten, randominisierten Studie soll 
die Wirkungsweise und die Wirksamkeit eines Neurofeedbacktrainings bei Alkoholabhängig-
keit untersucht werden.  
2.1 Fragestellungen 
2.1.1. Schaffen es alkoholabhängige Patienten mit Hilfe von Neurofeedback innerhalb von 
drei Trainingstagen (Hanlon et al. 2013), ihre Hirnaktivität in suchtassoziierten Hirnre-
gionen (Anteriorer cingulärer Cortex (Brody et al. 2004), Inselregion (Craig 2009) dor-
solateraler präfrontaler Cortex (George et al 2001)) zu kontrollieren (Hartwell et al. 
2011,2013, Karch et al. 2015, Li et al. 2013)? 
2.1.2. Gelingt es Patienten, die ein Real-Neurofeedback erhalten, besser Einfluss auf ihre ei-
gene Hirnaktivität zu nehmen als Patienten, die ein Sham-Neurofeedback bekommen 
(Caria et al. 2007, 2010, Hartwell et al. 2016, Karch et al. 2015, Rota et al. 2009, Young 
et al. 2014)? 
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2.1.3. Führt ein Real-Neurofeedbacktraining im Vergleich zum Sham-Neurofeedbacktraining 
zu reduziertem Craving und zudem zu einer reduzierten Rückfallwahrscheinlichkeit in-
nerhalb des folgenden Jahres (Brody et al. 2004, Grusser et al. 2004, Hanlon et al. 2013, 
Hartwell et al. 2011, 2013, 2016, Li et al. 2013, Myrick et al. 2004)? 
2.2 Hypothesen 
2.2.1. Alkoholabhängigen Patienten gelingt es mit Hilfe von Neurofeedback innerhalb von 
drei Trainingstagen (Hanlon et al. 2013), ihre eigene Hirnaktivität in suchtassoziierten 
Hirnregionen (Anteriorer cingulärer Cortex (Brody et al. 2004), Inselregion (Craig 
2009), dorsolateraler präfrontaler Cortex (George et al. 2001)) zu kontrollieren (Hart-
well et al. 2011, 2013, Karch et al. 2015, Li et al. 2013). 
2.2.2. Patienten, die ein Real-Neurofeedback erhalten, gelingt es in einem höheren Ausmaß, 
Einfluss auf ihre eigene Hirnaktivität zu nehmen als Patienten, die ein Sham-Neurofeed-
back bekommen (Caria et al. 2007, 2010, Hartwell et al. 2016, Karch et al. 2015, Rota 
et al. 2009, Young et al. 2014). 
2.2.3. Ein Real-Neurofeedbacktraining führt im Vergleich zum Sham-Neurofeedbacktraining 
zu reduziertem Craving und zudem zu einer reduzierten Rückfallwahrscheinlichkeit in-
nerhalb des folgenden Jahres (Brody et al. 2004, Grusser et al. 2004, Hanlon et al. 2013, 




3 Methoden  
Die Studie wurde von der Ethikkommission der Medizinischen Fakultät der Ludwig-Maximi-
lians-Universität München genehmigt und erfüllt die ethischen Grundsätze in Übereinstim-
mung mit der Deklaration von Helsinki (World Medical Association, 2000).  
3.1 Stichprobe  
In der vorliegenden Studie wurden die Daten von 36 Patienten (29 Männer und sieben Frauen, 
Durchschnittsalter 45, 56 Jahre, SD 12, 10 Jahre) mit der Diagnose Alkoholabhängigkeit nach 
ICD10: F 10.2 während ihres stationären Entzuges oder ihrer anschließenden Behandlung in 
der Tagesklinik der Klinik und Poliklinik für Psychiatrie und Psychotherapie (Nußbaumstraße 
7, 80336 München) berücksichtigt. Nachträglich mussten drei Probanden von der Studie teil-
weise oder ganz ausgeschlossen werden. Ein Proband wies strukturelle Hirnanomalien auf, die 
eine Auswertung und Verarbeitung der erhobenen Daten unmöglich machten. Bei einem wei-
teren Probanden konnte aufgrund technischer Komplikationen keine Messungen durchgeführt 
werden. Die Messdaten für Messtag 2 eines weiteren Probanden waren wegen Bewegungsarte-
fakten nicht auswertbar. Sechs Probanden brachen die Studie vorzeitig ab. Davon verließen vier 
die Studie nach dem ersten Untersuchungstag und weitere zwei nach dem zweiten Untersu-
chungstag. Die Probanden wurden in einem ausführlichen Gespräch vorab sowohl über den 
Ablauf und Hintergrund der Studie als auch über etwaige Risiken und Kontraindikationen auf-
geklärt. Ihre Einwilligung wurde schriftlich eingeholt. Sie hatten jederzeit die Möglichkeit, die 
Studie ohne Nennung von persönlichen Gründen zu verlassen. Ausschlusskriterien waren eine 
andere schwere psychische oder neurologische Erkrankung, Schwangerschaft, Stillzeit, Tinni-
tus, Platzangst, Herzschrittmacher und metallische Gegenstände im Körper, die eine MRT-Un-
tersuchung verunmöglichen. Jeder Teilnehmer erhielt eine Aufwandsentschädigung von 60 
Euro pro Tag. Im Sinne einer doppel-verblindeten Randomisierung wurden die Probanden in 
eine Real- und eine Placebo-Kontrollgruppe (Sham) eingeteilt. Letztlich erhielten 22 Patienten 
ein Real-Feedback, während 14 eine Placebo-Behandlung erhielten. Die Nachbefragung der 
Probanden erfolgte nach drei, sechs und zwölf Monaten nach Beendigung der Therapie, um den 




Tabelle 3-1: Anzahl der Rückfälle bei Real-und Sham-Probanden nach drei, sechs und zwölf Monate 
Gruppe 3 Monate 6 Monate 12 Monate 
 Rückfall Stopp Nicht er-
reichbar 
Rückfall Stopp Nicht 
erreichbar 
Rückfall Stopp Nicht er-
reichbar 
Real 6 14 1 8 11 2 8 11 2 
Sham 7 3 3 8 2 3 8 1 4 
3.2 Ablauf und Settings der MRT-Messungen 
Die Teilnahme umfasste drei Messtermine, die innerhalb eines Monats stattfanden. Die Mes-
sungen wurden in der medizinischen Klinik und Poliklinik der LMU in der Ziemsenstraße 1 in 
80336 München mit Hilfe eines 3-Tesla-Geräts des Herstellers Phillips durchgeführt. Die Pati-
enten wurden von der Entzugsstation abgeholt und nach der Untersuchung wieder zurückge-
bracht.  
Vor und nach der Messung füllten die Probanden Fragebögen aus, die eine Einschätzung be-
züglich ihres Cravings vor und nach der Untersuchung (Obsessive Compulsive Drinking Scale, 
nach Mann & Ackermann, 2000), ihre momentane Befindlichkeit (BDI, Beck et al. 1961; BIS, 
Patton et al. 1995; STAXI, Schwenkmezger & Hodapp, 1991; STAI x1, STAI x2, Laux und 
Kollegen 1981), Grundzüge ihrer Persönlichkeit (NEO-FFI, Costa &McCrae, 1992), ihre ver-
bale Intelligenz (Wortschatztest, Schmidt et Metzler 1992) und grundlegende soziodemogra-
phische Faktoren erhoben.  
Die Probanden erhielten nach ihrer Platzierung im MRT Kopfhörer, damit nach jeder Messung 
kurz Rücksprache über ihre Befindlichkeit sowie die eigene Einschätzung bezüglich ihrer Ein-
flussmöglichkeiten hinsichtlich des Feedbacks und ihres Cravings gehalten werden konnte. Zu-
dem wurden die Probanden zwischen den einzelnen Messungen motiviert, sich weiter zu kon-
zentrieren. Auch wurden sie nach dem Vorbild von Hartwell et al. (2016) ermuntert, verschie-
dene kognitive Strategien auszuprobieren, um die individuell Beste für sich herauszufinden. Ihr 
Kopf wurde in der 8-Kanal-Spule fixiert und gepolstert, um Kopfbewegungen zu minimieren. 
Zur Überwachung der Herzfrequenz und Atemkurve erhielten alle Patienten einen Atemgurt. 
Über eine Spiegelkonstruktion konnten die Teilnehmer auf einen Bildschirm an ihrem Kopf-
ende blicken, auf dem die verschiedenen suchtassoziierten und neutralen Bilder sowie das Feed-
back erschienen. Zur Präsentation der Bilder wurde das Programm PsychoPy (v1.78.00, J. 
Peirce, 2014) verwendet. Die Messung der Daten in Echtzeit und die Auswahl der individuellen 
ROIs erfolgte mittels TurboBrainVoyager (Version 3.0, R. Goebel, Maastrich, 2011).  
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Eine Triggerbox synchronisierte die Daten zwischen dem TurboBrainVoyager und dem MRT-
Gerät.  
Alle an dieser Studie Beteiligten waren doppelverblindet. Lediglich ein Mitarbeiter wusste, 
welche Probanden in der Placebogruppe eingeteilt waren und welche nicht. Dieser hatte keinen 
Kontakt zu den Patienten. Erst bei der Auswertung der Daten wurde die Einteilung offengelegt.  
 
Abbildung 3-1: Schematische Darstellung der Datengewinnung 
3.3 Paradigma 
Nach ihrer Platzierung im MRT wurde vor den anschließenden Messungen mittels Laser-un-
terstützer Kalibrierung die richtige Schnittebene parallel zur Verbindung der AC-PC-Achse 
(anteriore Kommisur, posteriore Kommisur) eingestellt (Smartbrain-Messung). Im Anschluss 
begannen die funktionellen Messungen. Als Erstes wurden den Probanden mit Hilfe des Pro-
grammes PsychoPy (v1.78.00, J. Peirce, 2014) blockweise suchtassoziierte und neutrale Hin-
weisreize (Cues) während einer funktionellen Messung gezeigt. In dieser ersten Messrunde 
hatten die Probanden die Aufgabe, die verschiedenen Bilder in Ruhe anzuschauen und auf 
sich wirken zu lassen (Localizer). Diese Messung diente individuell für jeden Patienten dazu, 
eine spezifische Region (region of interest – ROI) manuell auszuwählen. Dabei wurde den Pa-
tienten bei den Durchgängen des Neurofeedbacktrainings in Form eines Balkendiagramms 
ihre Hirnaktivität in dieser Hirnregion präsentiert. Im Anschluss folge eine Ruhesequenz, die 











drei Neurofeedbacktrainings, die in Kapitel 3.5. näher beschrieben werden. Zum Schluss fand 
eine weitere Ruhemessung statt, in der die Probanden sich wieder mit geschlossenen Augen 
entspannen sollten. Als letzte Messung wurden die anatomischen Daten mittels T1-Sequenz 
aufgenommen. 
 
Abbildung 3-2: Zeitlicher Ablauf der Untersuchung; Loc=Localizer; NF=Neurofeedbackdurchgang 
3.4 Bilderabfolge 
Die Präsentation der neutralen und suchtassoziierten Bilder mittels PsychoPy erfolgte in pseu-
dorandomisierter Reihenfolge in folgender Weise: Jedes Bild wurde für eine Sekunde gezeigt. 
Jede Messung umfasste neun Blöcke, von denen jeweils fünf Blöcke neutrale Bilder wie z.B. 
Landschaften und vier Blöcke suchtassoziierte (alkoholische Getränke oder auch alkoholtrin-
kende Menschen) Bilder zeigten. Jeder Block umfasste 20 Bilder, die jeweils zweimal nachei-
nander präsentiert wurden. Somit dauerte jeder Block 40 s; die gesamte Dauer einer Messung 












Abbildung 3-3: Ablauf der Bilderabfolge 
3.5 Region of interest – Neurofeedback 
Bei der Real-Gruppe wurde eine suchtassoziierte Hirnregion gewählt, die in dieser ersten Mess-
runde bei der Präsentation des Alkohols und somit suchtassoziierter Bilder signifikant stärker 
aktiviert war als bei den neutralen Bildern (Hartwell et al. 13b). Zielregionen waren dabei der 
anteriore cinguläre Cortex (Brody et al. 2004), die Insula (Craig 2009) und der dorsolaterale 
präfrontale Cortex (George et al. 2001). Dabei wurde bei gleicher Aktivierung der Acc gegen-
über der Insula und dem dorsolateralen präfrontalen Cortex bevorzugt, während die Insula vor 
dem dorsolateralen präfrontalen Cortex präferiert wurde.  
In der Placebo-Gruppe wurde eine Hirnregion gewählt, die außerhalb dieser suchtassoziierten 
Hirnregionen lag und keine signifikante Aktivierung bei der Präsentation der alkoholassoziier-
ten Bilder zeigte. 
3.6 Neurofeedbacktraining 
Das Neurofeedback-Training umfasste drei Durchgänge, bei denen den Probanden mit Hilfe 
des Programmes PsychoPy während einer funktionellen Messung blockweise suchtassoziierte 
und neutrale Bilder gezeigt wurden. Mit Hilfe des Turbo-Brain-Voyager-Programmes in der 
Version 3.0 (Brain Innovation, Maastricht, Niederlande) erfolgte die Realtime-Analyse der 
funktionellen Daten. Zusätzlich zu den Bildern wurde den Teilnehmern ein Feedback auf dem 
Bildschirm in Form eines Balkendiagrammes gezeigt, das die Aktivität der zuvor ausgewählten 

































der suchtbezogenen Bilder mit Hilfe von verschiedenen kognitiven Strategien diese Aktivität 
zu vermindern und somit Kontrolle über die eigene Hirnaktivität zu erlangen.  
 
Abbildung 3-4:  Neurofeedbacktraining 
3.7 MRT-Messungen  
Die MRT-Untersuchung umfasste sowohl strukturelle und funktionelle Messungen als auch 
Ruhesequenzen. 
3.7.1 Anatomische Daten 
Die anatomischen Aufnahmen wurden in der T1-Sequenz mit 220 Schichten erhoben. 
3.7.2 Funktionelle Daten 
3.7.2.1 Hintergrund der funktionellen Magnetresonanztomographie 
Die funktionelle Magnetresonanztomographie ermöglicht auf Basis des Zusammenhangs zwi-
schen neuronaler Aktivität und dem BOLD-Signal detaillierte Einblicke in die Funktion des 
Gehirns (Logotheis et al. 2001). 
3.7.2.2 BOLD-Kontrast 
Die Funktionsweise des BOLD-Kontrasts basiert auf der Tatsache, dass Hämoglobin je nach 
Oxygenierungszustand in den MRT-Signalen differiert (Thulborn et al. 1982). Ogawa et al. 
(1990) konnten zeigen, dass dieser BOLD-Kontrast (Blood oxygenation level dependent) für 
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das funktionelle MRT genutzt werden kann, um Stoffwechselvorgänge nicht invasiv und ohne 
ionisierende Strahlung sichtbar zu machen. 
Hämoglobin besitzt unterschiedliche magnetische Eigenschaften, abhängig davon, ob es des-
oxygeniert oder oxygeniert ist (Zborowski et al. 2003). Oxygeniertes Hämoglobin ist diamag-
netisch, da die Eisenbindung durch die Bindung an Sauerstoff kovalent und so dem umliegen-
den Hirngewebe ähnlich ist. Desoxygeniertes Hämoglobin ist paramagnetisch und führt zu ei-
ner Verkürzung der Querrelaxationszeit T2 sowie einer Verminderung des MRT-Signals. Neu-
ronale Aktivität führt zu vermehrtem Sauerstoffverbrauch und damit zu einem erhöhten Anfall 
von desoxygenierten Hämoglobin, der allerdings durch einen gesteigerten Blutfluss überkom-
pensiert wird. So kommt es letztendlich zu einer Zunahme von oxygeniertem Hämoglobin und 
damit zu einer Erhöhung des MR-Signals in T2-gewichteten Aufnahmen. Zusammengefasst 
wird die neurophysiologische Aktivität im funktionellen MRT nicht direkt abgebildet, sondern 
die Veränderung der Durchblutung mit Hilfe des BOLD-Kontrasts dargestellt. Die Signalände-
rung tritt allerdings erst mit ca. 5–6 s Verzögerung ein (Schneider & Fink 2013, Linden et al. 
2014). Allerdings scheint diese Verzögerung kein Hindernisgrund für ein erfolgreiches Neu-
rofeedbacktraining zu sein, wenn der Proband darüber im Vorfeld informiert wurde (Linden et 
al. 2014, Weiskopf et al. 2004).  
3.7.2.3 Funktionelle Messung der Realtime-Studie 
Die funktionellen Messungen wurden mit einer T2 gewichteten EPI-Sequenz (Echo Planar Ima-
ging) mit einer Schichtenanzahl von 25, einer Voxelgröße von 3x3x4 mm und einer Bilderan-
zahl von 187 erhoben. Davon wurden jeweils zwei Bilder zu Beginn der Messung wegen der 
Magnetfeldinhomogenität verworfen. Die zeitliche Auflösung betrug TR=2000 ms, die „inter 
slice time“ 80 ms.  
3.8 Fragebögen 
Zur Einschätzung bezüglich ihres Cravings vor und nach der Untersuchung (Obsessive Com-
pulsive Drinking Scale nach Mann & Ackermann, 2000), der momentanen Befindlichkeit (BDI, 
Beck et al. 1961; BIS, Patton et al. 1995; Staxi, Schwenkmezger & Hodapp, 1991; stai x1, 
staix2, Laux und Kollegen 1981), Grundzügen ihrer Persönlichkeit (NEO-FFI, Costa & 
McCrae, 1992), der verbalen Intelligenz (Wortschatztest, Schmidt et Metzler 1992) und grund-
legender soziodemographischer Faktoren wurden verschiedene Fragebögen verwendet, die nun 
näher erläutert werden sollen. 
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3.8.1 Soziodemographische Daten  
Es wurden Alter, Geschlecht, Anzahl der Ausbildungsjahre, der höchste Schulabschluss, die 
eigene und die elterliche Berufsausbildung sowie die eigene augenblickliche Tätigkeit erfasst. 
Zusätzlich wurden eigene und elterliche psychische und physische Erkrankungen sowie der 
momentane Substanzgebrauch erfragt. 
Das Alter unterschied sich nicht signifikant zwischen den Patienten, die ein Real-Neurofeed-
back (M 45,48 Jahre SD 13,622) erhalten hatten, und denen, die ein Sham-Neurofeedback (M 
45,69 SD 9,621) erhielten (t (32) = 0,050; p = 0,961). Dabei waren die Real-Probanden zwi-
schen 21 und 67 und die Sham-Probanden zwischen 26 und 60 Jahren alt.  
In der Geschlechtsverteilung zeigte der Vergleich zwischen den Real-Probanden (17 Männer 
und fünf Frauen) und den Sham-Probanden (zwölf Männer und zwei Frauen) keinen signifi-
kanten Unterschied (ꭓ2 = 0,389; p = 0,433). 
Bei der Real-Gruppe haben elf Probanden eine Ausbildung als höchsten Schulabschluss, zwei 
einen Fachhochschulabschluss, fünf einen universitären Hochschulabschluss und jeweils ein 
Patient befand sich im Studium sowie in der Ausbildung. Ein Proband war ohne Ausbildung. 
In der Sham-Gruppe haben fünf Probanden eine abgeschlossene Ausbildung als höchsten 
Schulabschluss, vier einen Fachhochschulabschluss, zwei einen universitären Hochschulab-
schluss und ein Patient befand sich in der Ausbildung.  
Bei der Muttersprache zeigte sich zwischen den beiden Gruppen ein Unterschied, dieser er-
reichte Trendniveau (ꭓ2 = 2,842, p = 0,098). In der Real-Gruppe befanden sich 17 Patienten mit 
Deutsch als Muttersprache und vier mit einer anderen Muttersprache. In der Sham-Gruppe hat-
ten sieben Patienten Deutsch als Muttersprache und sechs hatten eine andere Muttersprache.  
3.8.2 NEO-Fünf-Faktoren-Inventar (NEO-FFI) 
Bei dem Fünf-Faktoren-Inventar-Modell werden fünf verschiedene grundlegende Persönlich-
keitsstrukturen postuliert: Neurotizismus, Offenheit für Erfahrung, Verträglichkeit, Gewissen-
haftigkeit und Extraversion. Der Test besteht aus 60 Fragen, wobei jede Frage mit einer fünf-
stufigen Skala beantwortet wird. Dabei wird zwischen starker Ablehnung, Ablehnung, neutral, 
Zustimmung und starker Zustimmung unterschieden (Costa und McCrae 1992). 
Die Studienteilnehmer, die ein Real-Neurofeedback erhielten, erreichten folgende durchschnitt-
liche Punktewerte:  
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Neurotizismus 23,29 (SD 7,695), Verträglichkeit 30,43 (SD 4,739), Gewissenhaftigkeit 
28,93 (SD6,735), Offenheit für Erfahrung 28,81 (SD 8,733) und Extraversion 24,52 (SD 
6,186).  
Die Sham-Probanden erlangten folgende durchschnittliche Werte:  
Neurotizismus 23,15 (SD 9,797), Verträglichkeit 27,85 (SD 5,210), Gewissenhaftigkeit 
32,31 (SD 7,931), Offenheit für Erfahrung 28,00 (SD 6,232) und Extraversion 24,08 (SD 
7,228).  
Bei den fünf grundlegenden Persönlichkeitsstrukturen Neurotizismus (t (32) = -0,44;  
p = 0,965), Verträglichkeit (t (32) = -0,44; p = 0,965), Gewissenhaftigkeit (t (32) = 1,329; p 
= 0,193), Offenheit für Erfahrung (t (32) = -1,487; p = 0,147), und Extraversion  
(t (32) = -0,92; p = 0,849) zeigten sich keine signifikanten Unterschiede in der Gruppenzuge-
hörigkeit.  
3.8.3 Wortschatztest  
Bei diesem Test wird die verbale Intelligenz mittels 42 Items eingeschätzt (Schmidt et Metzler 
1992). Dabei erreichten die Real-Probanden einen durchschnittlichen Wert von 34,13 Punkten 
(SD 2,825). Die Sham-Probanden erzielten 30,40 Punkte (SD 6,132). Im Vergleich zeigte sich 
ein leichter Unterschied zwischen den Gruppen (t (11,578) = -1,802; p = 0,098). 
3.8.4 Beck Depressionsinventar (BDI) 
Dieser Test dient der Erfassung depressiver Symptomatik. Er beinhaltet 21 Fragen mit jeweils 
vier Antwortmöglichkeiten.  
Dabei werden 0–13 Punkte als minimale; 14–19 als leichte; 20–28 als mittelschwere und  
29–63 als schwere Depression gewertet (Beck et al. 1961). Ein Punktewert über 14 gilt als 
Hinweis für eine Depression. 
3.8.5 State-Trait-Ärger-Inventars (STAXI)  
Der State-Trait-Ärger-Inventars (STAXI) erhebt verschiedene Dimensionen des Ärgers sowie 
den Umgang mit Ärger.  
Es werden das aktuelle Maß an Ärger (state) und das grundsätzliche (trait) mit jeweils zehn 
Fragen und vier verschiedenen Antwortmöglichkeiten erfasst. Zudem werden drei grundle-
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gende Dimensionen des Umgangs mit Ärger erfragt. Diese sind die Neigung, Ärger zu unter-
drücken (anger in), Ärger zu kontrollieren (anger control) und den Ärger direkt raus zulassen 
(anger out). Dazu dienen 24 Fragen mit ebenfalls jeweils vier verschiedenen Antwortmöglich-
keiten. Bei den insgesamt 44 Fragen wird jeweils zwischen 1 = überhaupt nicht, 2 = ein wenig, 
3 = ziemlich und 4 = sehr, unterschieden (Schwenkmezger & Hodapp, 1991).  
3.8.6 State-Trait-Angstinventar (STAI X1 und STAI X2)  
Der STAI X1-Test dient der Erfassung der aktuellen Angst (state), während der STAI X2 die 
grundlegende Bereitschaft zur Angst (trait) erhebt. In der vorliegenden Untersuchung wurde 
die deutsche Version von Laux und Kollegen (1981) verwendet. Beide Dimensionen werden 
mit jeweils 20 Items und vier Antwortmöglichkeiten gemessen. Dabei können maximal 80 und 
minimal 20 Punkte erreicht werden. 
3.8.7 Barratt-Impulsivness-Scale (BIS-11)  
Die Barratt-Impulsivness-Scale erfasst das generelle Maß an Impulsivität. Bei diesem Test wer-
den nicht-planende, motorische und aufmerksamkeitsbasierte Impulsivität unterschieden. Diese 
werden mithilfe von insgesamt 34 Fragen mit jeweils vier Antwortmöglichkeiten (1 – sel-
ten/nie, 2 – gelegentlich, 3 – oft, 4 – fast immer/immer) beurteilt (Patton et al. 1995).  
3.8.8 Obsessive-Compulsive-Disorder-Scale (OCDS)  
Der OCDS dient der Erfassung der subjektiven Schwere der Alkoholabhängigkeit bzw. des 
Cravings (Mann et Ackermann 2000). Der Fragebogen umfasst 14 Fragen, dabei werden bei 
jeder Frage fünf Antwortmöglichkeiten angeboten, die mit einem Punktwert von 0–4 bewertet 
werden. Die Probanden füllten diesen Test vor und nach der Messung aus, sodass das aktuelle 
Verlangen vor und nach dem Feedback-Training verglichen werden konnte. 
3.9 Auswertung 
3.9.1 Auswertung der MRT-Daten 
Die Bearbeitung und Auswertung der strukturellen und funktionellen MRT-Messungen erfolgte 
mit Hilfe des BrainVoyager-QX-Programmes (Version 2.8.0.2430; Braininnovation, Maas-
tricht). Als Erstes wurden die Daten im DICOM-Format mit Hilfe des MRIConvert (Version 
2.0.7.build 369, University of Oregon, Lewis Center for Neuroimaging, 2013) in das NIfTI-
Format konvertiert. Im Anschluss erfolgte die Bearbeitung der funktionellen Daten. Die ersten 
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beiden Aufnahmen jeder Messung wurden wegen des T1-Sättigungs-Effekts verworfen. Es gin-
gen somit pro funktioneller Messung 185 Bilder in die Auswertung ein. Die Aufnahmezeiten 
der unterschiedlichen Schichten wurden mit Hilfe der Cubic Interpolation geglättet. Die 3D-
Bewegungskorrektur erfolgte mit Trilinear Interpolation mit reduziertem Datensatz.  
Die anatomischen Daten der T1-Messung wurden in einen dreidimensionalen Datensatz mit 
220 Schichten und einer Voxelauflösung in X-, Y- und Z-Ausrichtung von jeweils 0,9375 um-
gewandelt. Anschließend wurden die Daten anhand einer manuellen ACPC-Achsen-Anpassung 
transformiert. Es erfolgte auch hier eine Bewegungskorrektur mit Hilfe von Trilinear Interpo-
lation. Die folgende Standardisierung der anatomischen Daten, die dem Ausgleich von Größen-
unterschieden zwischen den Probanden diente, erfolgte durch die Talacharisierung mit Hilfe 
von acht manuell ausgewählten anatomischen Punkten. (AC: anteriore Kommisur; PC: poste-
riore Kommissur; weiterhin die am meisten superior, inferior, anterior, posterior, rechts und 
links gelegenen Punkte des Gehirns; Talairach 1988).  
Im nächsten Schritt wurden die funktionellen und anatomischen Daten anhand mehrerer manu-
ell ausgewählter Punkte übereinander gelagert. Durch diese Zusammenführung von funktionel-
len und anatomischen Daten konnte ein vierdimensionaler Datensatz (x, y, z, zeitlich) erstellt 
werden, volume time course (vtc). Abschließend wurde dieser mit einem Gaußfilter 
(FWHM=8mm) räumlich geglättet.  
3.9.1.1 Statistische Analyse der fMRT 
Der vierdimensionale und räumlich geglättete Datensatz bildete die Grundlage für die statisti-
sche Analyse mit Hilfe eines Generals Linear Models (GLM). Dabei werden die erhobenen 
Daten in verschiedene Varianzanteile zerlegt und miteinander verglichen (Friston et al. 1995). 
Im Modell wurden zwei Versuchsbedingungen unterschieden: suchtassoziierte Stimuli und 
neutrale Stimuli (Alkohol vs. Rest). Alle geglätteten vtcs wurden unter den im Protokoll erfass-
ten Versuchsbedingungen (alkoholassoziierte Bilder vs. neutrale) gesetzt. Dadurch lässt sich 
die BOLD-Veränderung im Zeitverlauf in Abhängigkeit dieser Bedingungen schätzen. Auf 
Grundlage dieses GLMs erfolgte anschließend eine Region-of-Interest(ROI)-Analyse. Bei die-
ser wurde die neuronale Aktivität in der spezifischen ROI für jeden Probanden und jeden 
Durchgang ausgewertet, indem die aktivierten Voxel in den ROIs ausgezählt wurden. Die 
Grenzwerte, die als signifikant angesehen wurden, bewegten sich in einem Konfidenzintervall 
von max. 8 und mind. 1,654.  
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Bei der Gruppenauswertung für den Vergleich von verschiedenen Messzeitpunkten erfolgte 
eine Boferroni-Korrektur. Das Signifikanzniveau wurde auf p < .009 gesetzt, was einem 
Treshold von mind. 5,160 und max. 8 entspricht. Es wurden Aktivierungen von einer Größe 
von mind. 30 Voxel berücksichtigt. 
3.9.1.2 Statistische Auswertung mittels SPSS 
Die statistische Auswertung erfolgte mit dem Programm SPSS in der Version 21. Das Signifi-
kanzniveau wurde auf p < .05 gesetzt. p-Werte von .05 bis .1 wurden als Trend oder marginal 
signifikant bezeichnet.  
Parametrische Testverfahren 
Zur Berechnung der Voxelveränderungen in den ausgewählten ROIs wurde eine Varianzana-
lyse mit Messwiederholung durchgeführt. Die Sphärizität wurde mit Hilfe des Mauchley-Tests 
überprüft, wobei bei signifikanten Ergebnissen die Anzahl der Freiheitsgrade mittels Green-
house-Geisser korrigiert wurde. Bei signifikanten Ergebnissen wurden im Anschluss Post-hoc-
Analysen berechnet.  
Die Auswertung der Fragebögen, die an jedem Erhebungstag ausgefüllt wurden, erfolgte eben-
falls mittels Varianzanalyse mit Messwiederholung. Dabei erfolgte der statistische Vergleich 
zwischen den Gruppen und die Betrachtung der Änderungen über die Erhebungstage.  
Die Berechnung der OCDS wurde für jeden Tag und für die Gruppen getrennt vor und nach 
dem Neurofeedbacktraining mittels verbundenem T-Test verglichen.  
Der Vergleich zwischen dem ersten Neurofeedbackdurchgang am ersten Erhebungstag mit dem 
dritten Neurofeedbackdurchgang am dritten Erhebungstag erfolgte getrennt mit Hilfe eines ver-
bundenen T-Tests für Real-und Sham-Probanden. 
Die Auswertung der Fragebögen, die einmal erhoben wurden, erfolgte mittels T-Test bei un-
verbundenen Stichproben. Die Varianzgleichheit wurde mittels Levene-Test überprüft.  
Nicht parametrische Testverfahren 
Zur Berechnung der Rückfallquoten und zum Vergleich der Rückfälligkeiten zwischen den bei-
den Gruppen (Real- und Sham-Neurofeedback) wurde ein Chi-Quadrat-Test mittels Kontin-
genztafel durchgeführt, wobei die einseitige Signifikanz betrachtet wurde.  
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Zur Berechnung der Geschlechtsverteilung und der Verteilung hinsichtlich der Muttersprache 
erfolgte ebenfalls die Berechnung eines Chi-Quadrat-Tests mittels Kontingenztafel. Die einsei-




4.1 Ergebnisse des Realtime-Trainings an den verschiedenen Untersu-
chungstagen in der individuell ausgewählten Zielregion (ROI) 
Eine stärkere Aktivierung bei Cue-assoziiertem Neurofeedback als bei der neutralen Bedingung 
(NF > neutral) wird im Folgenden als Aktivierung bezeichnet. 
Eine verminderte Aktivierung bei Cue-assoziiertem Neurofeedback im Vergleich zur neutralen 
Bedingung (NF < neutral) wird als Deaktivierung beschrieben. 
4.1.1 Veränderung der neuronalen Aktivität in der individuell ausgewählten Ziel-
region (ROI) an Untersuchungstag 1 bei Betrachtung der Cue-assoziierten 
Aktivierung  
4.1.1.1 Neuronale Aktivierung an Untersuchungstag 1 bei allen Probanden  
Am ersten Untersuchungstag zeigten sich in der Berechnung aller Messdurchgänge keine sig-
nifikanten Änderungen (F (3; 57) = 1,59; p = 0,201). Die Interaktionseffekte für Gruppenzu-
gehörigkeit und Messzeitpunkt (F (3; 57) = 3,15, p = 0,032) sowie Zwischensubjekteffekte für 
die Gruppenzugehörigkeit (F (1; 19) = 80,29, p <.001) wurden signifikant. Dabei waren in der 
Real-Gruppe im Vergleich zur Sham-Gruppe höhere Voxelzahlen vorhanden, die über die Neu-
rofeedbackdurchgänge hinweg abnahmen (siehe dazu 4.1.1.2. und 4.1.1.3.).  
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Abbildung 4-1: Mittelwerte der relativen Anzahl an aktivierter Voxel in der individuellen ROI bei Pati-
enten mit Real-Neurofeedback und Sham-Neurofeedback im Vergleich an Untersu-
chungstag 1 (T = 1,654 – 8,000) 
4.1.1.2 Neuronale Aktivierung an Untersuchungstag 1 bei der Real-Gruppe  
Die Berechnung zeigte eine Veränderung der relativen Anzahl an aktivierten Voxel zwischen 
allen Messdurchgängen über die verschiedenen Messzeitpunkte (F (3; 30) = 2,65, p = 0,067) – 
diese erreichte Trendniveau. Dabei zeigte sich sowohl eine Reduktion zwischen der Localizer-
Messung und dem zweiten Neurofeedbackdurchgang (p = 0,052) als auch zwischen der Loca-











Tabelle 4-1: Übersicht über die relative Anzahl an aktivierter Voxel in den ausgewählten Zielregionen 
(ROI) bei alkoholabhängigen Patienten, die ein Real-Neurofeedback erhalten haben, an 
Untersuchungstag 1. Loc = Localizer; NF = Neurofeedbackdurchgang; N = Anzahl an Pro-






Neuronale Reaktion  Neurofeedbackdurchgang N M  SD 
Stärkere Aktivierung bei Cue-assoziiertem Neurofeedback als bei neutralem Neurofeedback 
 
Loc  21  0,4871 0,40509 
Nf1  21  0,2483 0,36885 
Nf2  19  0,2406 0,38524 
Nf3  11  0,1518 0,26756 
 
 
4.1.1.3 Neuronale Aktivierung an Untersuchungstag 1 bei der Sham-Gruppe   
Es konnte keine signifikante Veränderung bei der Aktivierung (F (1,943; 17,489) = 1,902, p = 
0,180) zwischen den Messdurchgängen beobachtet werden. 
Tabelle 4-2: Übersicht über die relative Anzahl an aktivierten Voxel in den ausgewählten Zielregionen 
(ROI) bei alkoholabhängigen Patienten, die ein Sham-Neurofeedback erhalten haben, an 
Untersuchungstag 1. Loc = Localizer; NF = Neurofeedbackdurchgang; N = Anzahl an Pro-






Neuronale Reaktion  Neurofeedbackdurchgang N M  SD 
Stärkere Aktivierung bei Cue-assoziiertem Neurofeedback als bei neutralem Neurofeedback 
 
Loc  13 0,011 0,00291 
Nf1  13 0,0861 0,14320 
Nf2  13 0,0301 0,04959 




4.1.2 Veränderung der neuronalen Aktivität in der individuell ausgewählten Ziel-
region (ROI) an Untersuchungstag 1 bei Betrachtung der Cue-assoziierten 
Deaktivierung  
4.1.2.1 Neuronale Deaktivierung an Untersuchungstag 1 bei allen Probanden  
In der Berechnung aller Messdurchgänge zeigten sich keine signifikanten Veränderungen (F 
(3; 57) = 1,48; p = 0,231). Es trat ein signifikanter Interaktionseffekt für Gruppenzugehörigkeit 
und Zeitpunkt auf (F (3; 57) = 5,21, p = 0,003). Dabei kam es bei der Real-Gruppe zu einer 
Zunahme der relativen Voxelanzahl, bei der Sham-Gruppe zu einer Reduktion (siehe dazu 
4.2.2.2. und 4.2.2.3.). Es konnte kein signifikanter Zwischensubjekteffekt hinsichtlich der 
Gruppenzugehörigkeit (F (1; 19) = 2,83, p = 0,109) gezeigt werden. 
 
Abbildung 4-2: Mittelwerte der relativen Anzahl an deaktivierten Voxel in der individuellen ROI bei Pa-
tienten mit Real-Neurofeedback und Sham-Neurofeedback im Vergleich an Untersu-
chungstag 1 (T = 1,654 – 8,000) 
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4.1.2.2 Neuronale Deaktivierung an Untersuchungstag 1 bei der Real-Gruppe  
Es zeigte sich eine signifikante Veränderung zwischen allen Messdurchgängen (F (4; 2,018) = 
3,67, p = 0,044).  Die Zunahme zwischen der Localizer-Messung und dem dritten Neurofeed-
back wurde signifikant (p = 0,025). Zudem konnte eine signifikante Steigerung zwischen dem 
ersten Neurofeedback und dem dritten Neurofeedback berechnet werden (p = 0,042).  
Tabelle 4-3: Übersicht über die relative Anzahl an deaktivierten Voxel in den ausgewählten Zielregio-
nen (ROI) bei alkoholabhängigen Patienten, die ein Real-Neurofeedback erhalten haben, 
an Untersuchungstag 1. Loc = Localizer; NF = Neurofeedbackdurchgang; N = Anzahl an 






Neuronale Reaktion  Neurofeedbackdurchgang N M  SD 
Schwächere Aktivierung bei Cue-assoziiertem Neurofeedback als bei neutralem Neurofeedback 
 
Loc  21  0,0002 0,0008 
Nf1  21  0,666 0,1564 
Nf2  19  0,738 0,2180 
Nf3  11  0,3113 0,3914 
 
4.1.2.3 4.2.2.3. Neuronale Deaktivierung an Untersuchungstag 1 bei der Sham-Gruppe  
Es konnte keine signifikante Veränderung bei der Deaktivierung (F (1,191; 10,723) = 3,153, 
p = 0,100) zwischen den Messdurchgängen festgestellt werden.  
 
Tabelle 4-4: Übersicht über die relative Anzahl an deaktivierten Voxel in den ausgewählten Zielregio-
nen (ROI) bei alkoholabhängigen Patienten, die ein Sham-Neurofeedback erhalten haben, 
an Untersuchungstag 1. Loc = Localizer; NF = Neurofeedbackdurchgang; N = Anzahl an 






Neuronale Reaktion  Neurofeedbackdurchgang N M  SD 
Schwächere Aktivierung bei Cue-assoziiertem Neurofeedback als bei neutralem Neurofeedback 
 
Loc  13 0,1033 0,17733 
Nf1  13 0,0260 0,06559 
Nf2  13 0,0062 0,01214 
Nf3  10 0,0046 0,00901 
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4.1.3 Veränderung der neuronalen Aktivität in der individuell ausgewählten Ziel-
region (ROI) an Untersuchungstag 2 bei Betrachtung der Cue-assoziierten 
Aktivierung  
4.1.3.1 Neuronale Aktivierung an Untersuchungstag 2 bei allen Probanden 
Am zweiten Untersuchungstag zeigten sich bei der Betrachtung der Veränderungen der relati-
ven Anzahl an aktivierten Voxel in der Berechnung aller Messdurchgänge keine signifikanten 
Veränderungen (F (2,151; 47,313) = 1,264; p = 0,293). Die Effekte für Gruppenzugehörigkeit 
und Zeitpunkt (F (2,151; 47,313) = 0,611, p = 0,559) und Zwischensubjekteffekte für die Grup-
penzugehörigkeit (F (1; 22) = 1,591, p = 0,220) wurden nicht signifikant. 
 
Abbildung 4-3: Mittelwerte der relativen Anzahl an aktivierten Voxel in der individuellen ROI bei Pati-
enten mit Real-Neurofeedback und Sham-Neurofeedback im Vergleich an Untersu-
chungstag 2 (T = 1,654 – 8,000) 
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4.1.3.2 Neuronale Aktivierung an Untersuchungstag 2 bei der Real-Gruppe 
Die Berechnung zeigte keine Veränderung der Aktivierung zwischen allen Messdurchgängen 
über die Zeit (F (2,075; 29,049) = 1,717, p = 0,197).  
Tabelle 4-5: Übersicht über die relative Anzahl an aktivierten Voxel in den ausgewählten Zielregionen 
(ROI) bei alkoholabhängigen Patienten, die ein Real-Neurofeedback erhalten haben, an 
Untersuchungstag 2. Loc = Localizer; NF = Neurofeedbackdurchgang; N=Anzahl an Pro-






Neuronale Reaktion  Neurofeedbackdurchgang N M  SD 
Stärkere Aktivierung bei Cue-assoziiertem Neurofeedback als bei neutralem Neurofeedback 
 
Loc  19 0,2424 0,3914 
Nf1  19 0,1137 0,2968 
Nf2  17  0,2225 0,3439 
Nf3  16 0,1252 0,2227 
4.1.3.3 Neuronale Aktivierung an Untersuchungstag 2 bei der Sham-Gruppe  
Es ließ sich keine signifikante Veränderung (F (3; 24) = 0,406, p = 0,750) zwischen den Mess-
durchgängen beobachten. 
Tabelle 4-6: Übersicht über die relative Anzahl an aktivierten Voxel in den ausgewählten Zielregionen 
(Roi) bei alkoholabhängigen Patienten, die ein Sham-Neurofeedback erhielten, an Unter-
suchungstag 2. Loc = Localizer; NF = Neurofeedbackdurchgang; N = Anzahl an Proban-






Neuronale Reaktion  Neurofeedbackdurchgang N M  SD 
Stärkere Aktivierung bei Cue-assoziiertem Neurofeedback als bei neutralem Neurofeedback 
 
Loc  11 0,0577 0,12481 
Nf1  11 0,1446 0,29385 
Nf2  11 0,1407 0,25558 
Nf3  9 0,0814 0,19342 
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4.1.4 Veränderung der neuronalen Aktivität in der individuell ausgewählten Ziel-
region (ROI) an Untersuchungstag 2 bei Betrachtung der Cue-assoziierten 
Deaktivierung  
4.1.4.1 Neuronale Deaktivierung an Untersuchungstag 2 bei allen Probanden  
Bei der Betrachtung der Veränderungen zwischen allen Messdurchgänge konnten keine signi-
fikanten Veränderungen festgestellt werden (F (2,186; 50,273) = 1,069; p = 0,356). Es zeigte 
sich kein signifikanter Interaktionseffekt für Gruppenzugehörigkeit und Zeitpunkt (F (2,186; 
50,273) = 2,62, p = 0,262). Auch konnte kein signifikanter Zwischensubjekteffekt hinsichtlich 
der Gruppenzugehörigkeit (F (1; 23) = 0,040, p = 0,844) beobachtet werden. 
 
Abbildung 4-4: Mittelwerte der relativen Anzahl an deaktivierten Voxel in der individuellen ROI bei Pa-
tienten mit Real-Neurofeedback und Sham-Neurofeedback im Vergleich an Untersu-
chungstag 2 (T = 1,654 – 8,000) 
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4.1.4.2 Neuronale Deaktivierung an Untersuchungstag 2 bei der Real-Gruppe  
Es ließ sich keine signifikante Veränderung zwischen allen Messdurchgängen beobachten (F 
(2,035; 30,519) = 2,332, p = 0,113). 
Tabelle 4-7: Übersicht über die relative Anzahl an deaktivierten Voxel in den ausgewählten Zielregio-
nen (ROI) bei alkoholabhängigen Patienten, die ein Real-Neurofeedback erhalten haben, 
an Untersuchungstag 2. Loc = Localizer; NF = Neurofeedbackdurchgang; N=Anzahl an 






Neuronale Reaktion  Neurofeedbackdurchgang N M  SD 
Schwächere Aktivierung bei Cue-assoziiertem Neurofeedback als bei neutralem Neurofeedback 
 
Loc  19 0,039 0,1513 
Nf1  19  0,1817 0,33826 
Nf2  17 0,8020 0,25356 
Nf3  16 0,0723 0,22225 
 
4.1.4.3 Neuronale Deaktivierung an Untersuchungstag 2 bei der Sham-Gruppe  
Es konnte keine signifikante Veränderung (F (1,399; 11,190) = 0,568, p = 0,523) zwischen den 
Messdurchgängen festgestellt werden.  
Tabelle 4-8: Übersicht über die relative Anzahl an deaktivierten Voxel in den ausgewählten Zielregio-
nen (ROI) bei alkoholabhängigen Patienten, die ein Sham-Neurofeedback erhalten haben, 
an Untersuchungstag 2.  Loc = Localizer; NF = Neurofeedbackdurchgang; N = Anzahl an 






Neuronale Reaktion  Neurofeedbackdurchgang N M  SD 
Schwächere Aktivierung bei Cue-assoziiertem Neurofeedback als bei neutralem Neurofeedback 
 
Loc  11 0,1126 0,19311 
Nf1  11 0,0816 0,21542 
Nf2  11 0,1085 0,29919 
Nf3  9 0,0841 0,25229 
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4.1.5 Veränderung der neuronalen Aktivität in der individuell ausgewählten Ziel-
region (ROI) an Untersuchungstag 3 bei Betrachtung der Cue-assoziierten 
Aktivität (NF>neutralem Feedback)  
4.1.5.1 Neuronale Aktivierung an Untersuchungstag 3 bei allen Probanden 
Am dritten Untersuchungstag zeigten sich bei der Betrachtung der Veränderungen der aktivier-
ten Voxel in der Berechnung aller Messdurchgänge keine signifikanten Unterschiede (F (3; 57) 
= 0,373; p = 0,773). Der Effekte für Gruppenzugehörigkeit und Zeitpunkt (F (3; 57) = 2,037, 
p = 0,119) wurden nicht signifikant bei signifikantem Zwischensubjekteffekt für die Gruppen-
zugehörigkeit (F (1; 19) = 7,820, p = 0,012). Dabei waren in der Real-Gruppe höhere Voxel-
zahlen im Vergleich zur Sham-Gruppe vorhanden, die über die Neurofeedbackdurchgänge re-
duziert wurden (siehe dazu 4.2.5.2 und 4.2.5.3.).  
 
Abbildung 4-5: Mittelwerte der relativen Anzahl an positiv aktivierten Voxel in der individuellen ROI 
bei Patienten mit Real-Neurofeedback und Sham-Neurofeedback im Vergleich an Unter-
suchungstag 3 (T = 1,654 – 8,000) 
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4.1.5.2 Neuronale Aktivierung an Untersuchungstag 3 bei der Real-Gruppe 
Die Berechnung zeigte keine Veränderung der Aktivierung zwischen allen Messdurchgängen 
über die Zeit (F (1,970; 19,695) = 1,358, p = 0,280).  
Tabelle 4-9: Übersicht über die relative Anzahl an aktivierten Voxel in den ausgewählten Zielregionen 
(ROI) bei alkoholabhängigen Patienten, die ein Real-Neurofeedback erhalten haben, an 
Untersuchungstag 3. Loc = Localizer; NF = Neurofeedbackdurchgang; N = Anzahl an Pro-






Neuronale Reaktion  Neurofeedbackdurchgang N M  SD 
Stärkere Aktivierung bei Cue-assoziiertem Neurofeedback als bei neutralem Neurofeedback 
 
Loc  17 0,6108 0,38426 
Nf1  17  0,2973 0,39126 
Nf2  15 0,2781 0,32890 
Nf3  11  0,3481 0,42869 
4.1.5.3 Neuronale Aktivierung an Untersuchungstag 3 bei der Sham-Gruppe  
Es zeigte sich keine signifikante Veränderung der relativen Anzahl an aktivierten (F (3; 27) = 
1,039, p = 0,391) Voxel zwischen den Messdurchgängen. 
Tabelle 4-10: Übersicht über die relative Anzahl an aktivierten Voxel in den ausgewählten Zielregionen 
(ROI) bei alkoholabhängigen Patienten, die ein Sham-Neurofeedback erhalten haben, an 
Untersuchungstag 3. Loc = Localizer; NF = Neurofeedbackdurchgang; N = Anzahl an Pro-






Neuronale Reaktion  Neurofeedbackdurchgang N M  SD 
Stärkere Aktivierung bei Cue-assoziiertem Neurofeedback als bei neutralem Neurofeedback 
 
Loc  11 0,0227 0,04737 
Nf1  11 0,1999 0,32310 
Nf2  11 0,1308 0,27030 
Nf3  10 0,1695 0,25615 
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4.1.6 Veränderung der neuronalen Aktivität in der individuell ausgewählten Ziel-
region (ROI) an Untersuchungstag 3 bei Betrachtung der Cue-assoziierten 
Deaktivierung 
4.1.6.1 Neuronale Deaktivierung an Untersuchungstag 3 bei allen Probanden 
Bei der Berechnung aller Messdurchgänge zeigten sich keine signifikanten Veränderungen (F 
(1,573; 29,892) = 0,374; p = 0,641). Es ließ sich kein signifikanter Interaktionseffekt für Grup-
penzugehörigkeit und Zeitpunkt beobachten (F (1,573; 29,892) = 2,412, p = 0,117). Auch 
konnte kein signifikanter Zwischensubjekteffekt hinsichtlich der Gruppenzugehörigkeit (F (1; 
19) = 0,360, p = 0,556) festgestellt werden. 
 
Abbildung 4-6: Mittelwerte der relativen Anzahl an deaktivierten Voxel in der individuellen ROI bei Pa-
tienten mit Real-Neurofeedback und Sham-Neurofeedback im Vergleich an Untersu-
chungstag 3 (T = 1,654 – 8,000) 
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4.1.6.2 Neuronale Deaktivierung an Untersuchungstag 3 bei der Real-Gruppe 
Es war keine signifikante Änderung der relativen Anzahl an deaktivierten Voxel zwischen allen 
Messdurchgängen feststellbar (F (1,316; 13,157) = 1,936, p = 0,188).  
Tabelle 4-11: Übersicht über die relative Anzahl an deaktivierten Voxel in den ausgewählten Zielregio-
nen (ROI) bei alkoholabhängigen Patienten, die ein Real-Neurofeedback erhalten haben, 
an Untersuchungstag 3. Loc = Localizer; NF = Neurofeedbackdurchgang; N = Anzahl an 






Neuronale Reaktion  Neurofeedbackdurchgang N M  SD 
Schwächere Aktivierung bei Cue-assoziiertem Neurofeedback als bei neutralem Neurofeedback 
 
Loc  17 0,0175 0,07236 
Nf1  17  0,2454 0,40272 
Nf2  15 0,842 0,20072 
Nf3  11  0,1460 0,33656 
 
4.1.6.3 Neuronale Deaktivierung) an Untersuchungstag 3 bei der Sham-Gruppe 
Zwischen allen Messdurchgängen konnten keine signifikanten Veränderungen berechnet wer-
den (F (1,423; 12,804) = 1,004, p = 0,366).  
Tabelle 4-12: Übersicht über die relative Anzahl an deaktivierten Voxel in den ausgewählten Zielregio-
nen (ROI) bei alkoholabhängigen Patienten, die ein Sham-Neurofeedback erhalten haben, 
an Untersuchungstag 3. Loc = Localizer; NF = Neurofeedbackdurchgang; N = Anzahl an 







Neuronale Reaktion  Neurofeedbackdurchgang N M  SD 
Schwächere Aktivierung bei Cue-assoziiertem Neurofeedback als bei neutralem Neurofeedback 
 
Loc  11 0,1172 0,24994 
Nf1  11 0,0404 0,09046 
Nf2  11 0,0129 0,02963 
Nf3  10 0,0643 0,18492 
52 
4.2 Veränderung der neuronalen Aktivität in der individuell ausgewählten 
Zielregion (ROI) im Therapieverlauf: Vergleich Untersuchungstag 1 
zu Untersuchungstag 3 
4.2.1 Veränderung der neuronalen Aktivität in der individuell ausgewählten Ziel-
region (ROI) bei Patienten mit Real-Neurofeedback im Therapieverlauf: 
Vergleich Untersuchungstag 1 zu Untersuchungstag 3 
Bei den Real-Probanden zeigte der Vergleich des dritten Neurofeedbacks am Ende der Therapie 
mit dem ersten Neurofeedback zu Beginn der Therapie in der individuell ausgewählten Zielre-
gion (ROI) keine signifikanten Unterschiede. Weder bei der Betrachtung der Aktivierung (t 
(10) = -0,552; p = 0,593) noch bei der Deaktivierung (t (10) = -0,642; p = 0,535) ließen sich 
Unterschiede feststellen.  
4.2.2 Veränderung der neuronalen Aktivität in der individuell ausgewählten Ziel-
region (ROI) bei Pateinten mit Sham-Neurofeedback im Therapieverlauf: 
Vergleich Untersuchungstag 1 zu Untersuchungstag 3 
Beim Vergleich des dritten Neurofeedbacks am Ende der Therapie mit dem ersten Neurofeed-
back zu Beginn der Therapie in der individuell ausgewählten Zielregion (ROI) konnte auch bei 
den Sham-Probanden weder bei der Erfassung der Aktivierung (t (9) = -1,329; p = 0,217) noch 
bei der Deaktivierung (t (9) = -0,886; p = 0,399) ein signifikanter Unterschied festgestellt wer-
den. 
4.3 Veränderung der BOLD-Reaktionen bei alkoholabhängigen Patienten 
in den funktionellen MRT-Messungen  
4.3.1 Veränderungen der BOLD-Reaktionen bei alkoholabhängigen Patienten, 
die ein Real-Neurofeedback erhalten hatten, am ersten Untersuchungstag 
Bei den Real-Probanden zeigte sich am ersten Untersuchungstag eine deutliche Reduktion der 
Aktivität beim dritten Neurofeedbackdurchgang im Vergleich zum ersten Neurofeedback-
durchgang. Insbesondere waren Hirnregionen im Frontallappen (z.B. Gyrus frontalis medius; 
BA 6, 9, 10, 46), im ACC (BA 24), in der Inselregion (BA 13), im Precuneus (BA 7, 19) und 
im Gyrus lingualis (BA 19) zu verzeichnen.  
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Abbildung 4-7: Vergleich des dritten Neurofeedbackdurchgangs mit dem ersten Neurofeedbackdurch-
gang bei alkoholabhängigen Patienten der Real-Gruppe an Untersuchungstag 1 (alkohol-
assoziierte vs. neutrale Bilder) (T = 5,160 – 8,000, p(Bonf) < 0,001); x = 44, y = 22;  
z = -1) 
 
Tabelle 4-13: BOLD-Reaktion bei der Präsentation von alkohol-assoziierten und neutralen Bildern beim 
Vergleich des dritten Neurofeedbackdurchgangs mit dem ersten Neurofeedbackdurchgang 
bei alkoholabhängigen Patienten mit Real-Neurofeedback an Untersuchungstag 1 (p(Bonf) 
< 0,0001; T: 5,160 – 8,000) Abkürzungen: BA = Brodmann Areal; durchschnittlicher T-
Wert= durchschnittlicher T-Wert des entsprechenden Clusters; maximaler T-Wert = ma-
ximaler T-Wert des entsprechenden Clusters; Größe = Anzahl der aktivierten Voxel; Ta-
lairach-Koordinaten = Schwerpunkt 






Schwächere Aktivierung bei Cue-assoziiertem Neurofeedback als bei neutralem Neurofeedback 
                                                                               Frontallappen 
Gyrus fronta-
lis medius 
Links 46 -39,24 37,82 13,69 1308 -7,718 -6,073 
 Links 10 -34,46 37,13 24,60 2098 -7,658 -5,870 
 Links 9 -9,24 45,27 20,68 13628 -9,611 -6,547 
 Rechts 6 4,21 0,27 48,86 7007 -8,337 -6,463 
 Rechts 9 5,90 48,57 21,71 12729 -10,079 -7,431 




Rechts 10 28,60 42,95 17,02 12378 -11,330 -7,334 
Gyrus 
frontalis  
Links 46 -39,84 38,98 7,56 980 -7,567 -6,074 
Gyrus prae-
centralis 
Rechts 6 45,65 -7,04 37,31 7768 -8,638 -6,434 
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Links 7 -38,79 -48,28 54,95 842 -6,763 -5,720 
Gyrus post-
centralis 
Links 3 -50,27 -14,99 43,43 6677 -9,214 -6,673 
 Links 43 -58,86 -8,81 19,37 2673 -7,988 -6,216 
 Rechts 43 54,07 -14,38 10,97 6856 -8,663 -6,316 
Percuneus Links 7 -13,71 -59,34 59,95 478 -5,957 -5,454 
 Rechts 7 10,32 -58,77 53,52 7752 -8,86 -6,095 
                                                                               Occipitallappen 
Gyrus lingua-
lis 
Links 19 -10,04 -55,92 -4,31 9038 -9,066 -6,147 
 Rechts 19 11,08 -54,76 -2,33 11080 -9,041 -6,502 
Gyrus occipi-
talis medius  
Links 19 -39,86 -73,57 8,19 1031 -7,270 -5,856 
Gyrus occipi-
talis 
Rechts 19 40,03 -72,95 2,54 3912 -7,677 -5,987 
Cuneus Rechts 19 15,12 -81,05 31,56 1317 -7,091 -5,828 
Percuneus Rechts 19 -19,37 -79,30 38,66 555 -6,089 -5,500 
                                                                               Lobus limbicus 
ACC Links 24 -7,22 18,35 25,57 5014 -9,029 -6,497 
 Rechts 24 6,62 24,47 24,62 10710 -9,163 -6,620 
Gyrus cinguli Links 24 -4,88 -0,88 46,88 5690 -8,079 -6,134 
         
Insel Links 13 -39,70 10,61 0,44 15955 -9,930 -6,719 
 Links 13 -33,31 14,66 12,87 700 -7,862 -5,976 
 Rechts 13 41,06 12,99 4,04 22465 -11,940 -7,466 
 Rechts 13 49,08 8,43 -1,02 10553 -10,745 -6,989 
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4.3.2 Veränderungen der BOLD-Reaktionen bei alkoholabhängigen Patienten, 
die ein Real-Neurofeedback erhalten hatten, am zweiten Untersuchungstag 
Am zweiten Untersuchungstag war bei den Real-Probanden eine deutliche Aktivitätssteigerung 
in verschiedenen Hirnregionen bei der Betrachtung des dritten Neurofeedbacks im Vergleich 
zum ersten Neurofeedback festzustellen. Insbesondere in frontalen Hirnregionen wie Gyrus 
frontalis superior, Gyrus frontalis medius und Gyrus frontalis inferior war dies der Fall (BA 8, 
10, 47). Zudem zeigte sich eine Zunahme der Aktivität unter anderem im Gyrus lingualis (BA 
19, 18) und im Gyrus parahippocampalis (BA 19, 28, 35). Eine Aktivitätsminderung war im 
Gyrus occipitalis inferior (BA 18) zu verzeichnen. 
 
Abbildung 4-8: Vergleich drittes Neurofeedback vs. erstes Neurofeedbacktraining bei Patienten mit 
Real-Neurofeedback an Untersuchungstag 2 (jeweils alkohol-assoziierte vs. neutrale Bil-
der)  
(T = 5,160 – 8,000, p(Bonf) < 0,0001; x = 0; y = -16; z = 22) 
 
Tabelle 4-14: BOLD-Reaktion bei der Präsentation von alkohol-assoziierten vs. neutralen Bildern beim 
Vergleich des dritten Neurofeedbackdurchgangs mit dem ersten Neurofeedbackdurchgang 
bei Patienten mit Real-Neurofeedback an Untersuchungstag 2 (p(Bonf) < 0,0001; T: 5,160 
– 8,000) Abkürzungen: BA = Brodmann Areal; durchschnittlicher T-Wert = durchschnitt-
licher T-Wert des entsprechenden Clusters; maximaler T-Wert = maximaler T-Wert des 
entsprechenden Clusters; Größe = Anzahl der aktivierten Voxel; Talairach-Koordinaten 
= Schwerpunkt  







 Schwächere Aktivierung bei Cue-assoziiertem Neurofeedback als bei neutralem Neurofeedback 




Links 18 -42,44 -81,61 -5,43 75 -5,725 -5,412 
 Stärkere Aktivierung bei Cue-assoziiertem Neurofeedback als bei neutralem Neurofeedback 
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Links 8 -16,38 23,56 41,36 282 5,887 5,356 








Rechts 47 35,61 16,35 -16,74 1010 7,191 5,772 




Links 39 -32,06 -63,75 45,26 5817 7,291 5,794 
 Rechts 40 42,90 -54,89 45,55 570 5,968 5,500 
Percuneus Rechts 7 4,11 -66,97 46,79 1855 6,798 5,526 
                                            Occipitallappen 
Cuneus Links 17 -11,50 -86,01 0,21 3307 7,601 5,855 
Gyrus lin-
gualis 
Links 19 -10,84 -48,06 -2,10 623 6,632 5,622 
 Rechts 18 10,74 -74,01 0,37 8977 8,197 6,034 




Links 21 -61,21 -13,46 -6,54 1140 8,080 6,032 
 Links 21 -54,06 -32,54 -5,60 93 5,857 5,380 




Links 19 -20,50 -60,50 -5,15 344 5,972 5,406 
 Links 28 -21,77 -18,54 -6,40 1773 7,595 5,778 
 Rechts 35 15,77 -23,70 -11,88 1367 6,759 5,580 
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4.3.3 Veränderungen der BOLD-Reaktionen bei alkoholabhängigen Patienten, 
die ein Real-Neurofeedback erhalten hatten, am dritten Untersuchungstag 
Am dritten Untersuchungstag zeigte sich im Vergleich des dritten Neurofeedbacks mit dem 
ersten Neurofeedback die größte Reduktion der Aktivität in den Inselregionen (BA 13). Eine 
Aktivitätssteigerung war unter anderem im PCC (BA 30) zu beobachten. Genaue Beschreibun-
gen der Aktivierungen sind in der Tabelle 4-16 aufgelistet.  
 
Abbildung 4-9: Vergleich drittes Neurofeedback vs. erstes Neurofeedbacktraining bei Patienten mit 
Real-Neurofeedback an Untersuchungstag 3 (jeweils alkohol-assoziierte vs. neutrale Bil-
der) (T = 5,160 – 8,000, p(Bonf) < 0,0001; x = -39, y = 23-; z = -1). 
 
 
Tabelle 4-15: BOLD-Reaktion bei der Präsentation von alkohol-assoziierten vs. neutralen Bildern beim 
Vergleich des dritten Neurofeedbackdurchgangs mit dem ersten Neurofeedbackdurchgang 
bei Patienten mit Real-Neurofeedback an Untersuchungstag 3 (p(Bonf) < 0,0001; T: 5,160 
– 8,000) Abkürzungen: BA = Brodmann Areal; durchschnittlicher T-Wert = durchschnitt-
licher T-Wert des entsprechenden Clusters; T-Max = maximaler T-Wert des entsprechen-
den Clusters; Größe = Anzahl der aktivierten Voxel; Talairach-Koordinaten = Schwer-
punkt  






Schwächere Aktivierung bei Cue-assoziiertem Neurofeedback als bei neutralem Neurofeedback 
 
Insel Links 13 -38,75 19,65 1,87 1052 -6,792 -5,735 
 Rechts 13 51,30 5,57 -1,04 982 -6,860 -5,852 
Stärkere Aktivierung bei Cue-assoziiertem Neurofeedback als bei neutralem Neurofeedback 
                                                                               Frontallappen 
Gyrus frontalis 
superior 
Rechts 10 21,52 60,14 18,50       125         6,017 5,414 
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                                                                               Occipitallappen 
Gyrus lingualis Links 17 -13,92 -85,36   1,2     1005        6,315 5,433 
                                                                               Temporallappen 
Gyrus temporalis 
superior 
Links white -39,43 -54,70  -1,48         40       5,522 5,281 
                                                                               Lobus Limbicus 
PCC Links 30 -14,21 -60,12 10,42     1134      6,420 5,581 
 
4.3.4 Veränderungen der BOLD-Reaktionen bei alkoholabhängigen Patienten, 
die ein Sham-Neurofeedback erhalten hatten, am ersten Untersuchungstag  
Bei den Sham-Probanden zeigte sich am ersten Untersuchungstag eine Zunahme der Aktivität 
beim dritten Neurofeedbackdurchgang im Vergleich zum ersten Neurofeedbackdurchgang im 
Gyrus subcallosus (BA 34). Weitere Aktivitätsänderungen konnten nicht ermittelt werden. 
 
 
Abbildung 4-10: Vergleich drittes Neurofeedbacktraining vs. erstes Neurofeedbacktraining bei Patienten 
mit Sham-Neurofeedback an Untersuchungstag 1 (jeweils alkohol-assoziierte vs. neutrale 











Tabelle 4-16: BOLD-Reaktion bei der Präsentation von alkohol-assoziierten vs. neutralen Bildern beim 
Vergleich des dritten Neurofeedbackdurchgangs mit dem ersten Neurofeedbackdurchgang 
bei Patienten mit Sham-Neurofeedback an Untersuchungstag 1 (p(Bonf) < 0,0001; T: 5,160 
– 8,000) Abkürzungen: BA = Brodmann Areal; durchschnittlicher T-Wert = durchschnitt-
licher T-Wert des entsprechenden Clusters; maximaler T-Wert = maximaler T-Wert des 
entsprechenden Clusters; Größe = Anzahl der aktivierten Voxel; Talairach-Koordinaten 
= Schwerpunkt  






Stärkere Aktivierung bei Cue-assoziiertem Neurofeedback als bei neutralem Neurofeedback 
                                                                               Frontallappen 
Gyrus sub-
callosus 
Rechts 34 18,06 9,0 7 -7,98 54 5,524 5,281 
4.3.5 Veränderungen der BOLD-Reaktionen bei alkoholabhängigen Patienten, 
die ein Sham-Neurofeedback erhalten hatten, am zweiten Untersuchungstag  
Am zweiten Untersuchungstag brachte der Vergleich des dritten Neurofeedbacktrainings mit 
dem ersten Neurofeedbacktraining bei Patienten mit Sham-Neurofeedback unter anderem eine 
Aktivitätssteigerung im Gyrus lingualis (BA 19, 17) hervor. 
 
Abbildung 4-11: Vergleich drittes Neurofeedbacktraining vs. erstes Neurofeedbacktraining bei Patienten 
mit Sham-Neurofeedback an Untersuchungstag 2 (jeweils alkohol-assoziierte vs. neutrale 









Tabelle 4-17: BOLD-Reaktion bei der Präsentation von alkohol-assoziierten vs. neutralen Bildern beim 
Vergleich des dritten und ersten Neurofeedbackdurchgangs bei Patienten mit Sham-Neu-
rofeedback an Untersuchungstag 2 (p(Bonf) < 0,0001; T: 5,160 – 8,000) Abkürzungen: BA 
= Brodmann Areal; durchschnittlicher T-Wert = durchschnittlicher T-Wert des entspre-
chenden Clusters; maximaler T-Wert = maximaler T-Wert des entsprechenden Clusters; 
Größe = Anzahl der aktivierten Voxel; Talairach-Koordinaten = Schwerpunkt  




Stärkere Aktivierung bei Cue-assoziiertem Neurofeedback als bei neutralem Neurofeedback 
                                                                               Occipitallappen 
Gyrus occipi-
talis medius  
Links 19 -34,72 -78,97 12,76 471 6,049 5,479 
Gyrus lingua-
lis 
Links 19 -5,50 -82,18 -4,44 676 6,299 5,501 
 Rechts 17 9,26 -90,32 -2,65 167 6,207 5,564 
 
4.3.6 Veränderungen der BOLD-Reaktionen bei alkoholabhängigen Patienten, 
die ein Sham-Neurofeedback erhalten hatten, am drittem Untersuchungstag  
Bei den Sham-Probanden war am dritten Untersuchungstag eine Reduktion der Aktivität fest-
stellbar, vor allem im Cuneus (BA 17) und im Gyrus lingualis (BA 18). 
 
Abbildung 4-12: Vergleich drittes Neurofeedbacktraining vs. erstes Neurofeedbacktraining bei Patienten 
mit Sham-Neurofeedback an Untersuchungstag 3 (jeweils alkohol-assoziierte vs. neutrale 









Tabelle 4-18: BOLD-Reaktion bei der Präsentation von alkohol-assoziierten vs. neutralen Bildern beim 
Vergleich des dritten Neurofeedbackdurchgangs mit dem ersten Durchgang bei Patienten 
mit Sham-Neurofeedback an Untersuchungstag 3 (p(Bonf) < 0,0001; T: 5,160 – 8,000) Ab-
kürzungen: BA = Brodmann Areal; durchschnittlicher T-Wert = durchschnittlicher T-
Wert des entsprechenden Clusters; maximaler T-Wert = maximaler T-Wert des entspre-
chenden Clusters; Größe = Anzahl der aktivierten Voxel; Talairach-Koordinaten = 
Schwerpunkt 






Schwächere Aktivierung bei Cue-assoziiertem Neurofeedback als bei neutralem Neurofeedback 
                                                                               Frontallappen 
Gyrus prae-
centralis 
Links 6 -55,83 1,08 9,80 168 -5,815 -5,348 
Gyrus frontalis 
inferior 
Rechts 44 56,87 5,51 12,04 47 -5,440 -5,249 
                                                                               Occipitallappen 
Cuneus  Rechts 17 21,24 -92,06 -0,62 475 -6,261 -5,572 
Gyrus lingualis Rechts 18 3,94 -84,92 -5,91 133 -6,326 -5,547 
 Rechts 18 6,97 -68,24 -7,92 86 -5,628 -5,307 
         
Insel Links 13 -33,95 3,20 5,05 59 -5,594 -5,318 
 
4.4 Veränderung der BOLD-Reaktionen im Therapieverlauf: Vergleich 
Untersuchungstag 1 zu Untersuchungstag 3 
4.4.1 Veränderungen der BOLD-Reaktionen im Therapieverlauf bei Patienten, 
die ein Real-Neurofeedback erhalten hatten, im Vergleich von Untersu-
chungstag 1 und Untersuchungstag 3 
Bei den Real-Probanden zeigte der Vergleich des dritten Neurofeedbacks am Ende der Therapie 
und des ersten Neurofeedbacks zu Beginn der Therapie eine deutliche Abnahme der Aktivität 
unter anderem in Gyrus frontalis medius und superior (BA 6, 10), ACC (BA 24, 32), Inselregi-
onen (BA 13), Gyrus lingualis (BA 18, 19), Gyrus cinguli (BA  24, 32) und Gyrus parahippo-
campalis (BA 19). 
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Abbildung 4-13: Vergleich drittes Neurofeedbacktraining am 3. Untersuchungstag vs. erstes Neurofeed-
backtraining am 1. Untersuchungstag bei Patienten mit Real-Neurofeedbacktraining (je-
weils alkohol-assoziierte vs. neutrale Bilder) (T = 5,160 – 8,000, p(Bonf) < 0,0001; x = 3, y 
= -17; z = 3). 
  
Tabelle 4-19: BOLD-Reaktion bei der Präsentation von alkohol-assoziierten und neutralen Bildern beim 
Vergleich des dritten Neurofeedbacktrainings am 3. Untersuchungstag mit dem ersten 
Neurofeedbacktraining am 1. Untersuchungstag bei Patienten mit Real-Neurofeedback-
training (p(Bonf) < 0,0001; T: 5,160 – 8,000) Abkürzungen: BA = Brodmann Areal; durch-
schnittlicher T-Wert = durchschnittlicher T-Wert des entsprechenden Clusters; maxima-
ler T-Wert = maximaler T-Wert des entsprechenden Clusters; Größe = Anzahl der akti-
vierten Voxel; Talairach-Koordinaten = Schwerpunkt  






Schwächere Aktivierung bei Cue-assoziiertem Neurofeedback als bei neutralem Neurofeedback 
                                                                               Frontallappen 
Gyrus frontalis 
medius  
Links 6 -5,57 -8,04 53,30 1589 -7,636 -5,933 
  Rechts 6 1,88 -11,20 56,59 1759 -8,060 -6,288 
Gyrus frontalis 
superior 
Rechts 10 23,62 39,28 24,92 4354 -8,399 -6,277 
                                                                               Parietallappen 
Gyrus post-
centralis 
Links 3 -43,75 -12,89 49,82 2184 -7,572 -5,839 
 Rechts 3 47,36 -10,84 40,04 5382 -8,878 -6,489 
Percuneus Rechts 7 16,59 -69,31 45,75 51 -5,433 -5,273 
                                                                               Occipitallappen 
Gyrus lingualis Links 18 -6,38 -69,76 -6,14 1713 -8,091 -6,061 
 Rechts 19 15,17 -55,83 -7,98 1928 -7,451 -5,861 
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Cuneus Rechts 19 12,80 -82,02 32,32 212 -5,871 -5,508 




Rechts 41 46,06 -29,84 5,41 81 -5,381 -5,247 
                                                                               Lobus Limbicus 
Gyrus parahip-
pocampalis 
Links 19 -14,58 -50,21 -4,52 1189 -7,107 -5,735 
Acc Links 24 -2,16 20,04 26,75 4560 -8,734 -6,469 
 Rechts 32 3,87 40,37 24,33 11506 -9,423 -6,378 
Gyrus cinguli Links 32 -8,77 25,69 30,57 7991 -9,235 -6,017 
 Rechts 24 1,06 9,07 36,60 9219 -8,737 -6,248 
 
Insel Links 13 -42,19 6,91 1,20 15618 -9,157 -6,469 




4.4.2 Veränderungen der BOLD-Reaktionen im Therapieverlauf bei Patienten, 
die ein Sham-Neurofeedback erhalten hatten, im Vergleich von Untersu-
chungstag 1 und Untersuchungstag 3 
Der Vergleich des dritten Neurofeedbacks am Ende der Therapie und des ersten Neurofeed-
backs zu Beginn der Therapie zeigte eine Aktivitätssteigerung der neuronalen Reaktion im 
Precuneus (BA 39) und im Gyrus lingualis (BA 18). Eine Minderung war im Gyrus frontalis 
medius (BA 10) zu beobachten. 
 
Abbildung 4-14: Vergleich drittes Neurofeedback am 3. Untersuchungstag vs. erstes Neurofeedbacktrai-
ning am 1. Untersuchungstag bei Patienten mit Sham-Neurofeedback (jeweils alkohol-
assoziierte vs. neutrale Bilder) (T = 5,160 – 8,000, p(Bonf) < 0,0001; x = 37 y = 52; z = 5). 
 
Tabelle 4-20: BOLD-Reaktion bei der Präsentation von alkohol-assoziierten und neutralen Bildern beim 
Vergleich des dritten Neurofeedbacktrainings am 3. Untersuchungstag mit dem ersten 
Neurofeedbacktraining am ersten Untersuchungstag bei Sham-Patienten(p(Bonf) < 
0,0001; T: 5,1600 – 8,000) Abkürzungen: BA = Brodmann Areal; durchschnittlicher T-
Wert = durchschnittlicher T-Wert des entsprechenden Clusters; maximaler T-Wert = ma-
ximaler T-Wert des entsprechenden Clusters; Größe = Anzahl der aktivierten Voxel; Ta-
lairach-Koordinaten = Schwerpunkt  







Stärkere Aktivierung bei Cue-assoziiertem Neurofeedback als bei neutralem Neurofeedback 
                                                                               Parietallappen 
Percuneus Links 39 -30,14 -57,47 35,01 95 5,402 5,261 
                                                                               Occipitallappen 
Gyrus lingua-
lis 
Links 18 -11,63 -77,34 -3,95 186 5,618 5,286 
Schwächere Aktivierung bei Cue-assoziiertem Neurofeedback als bei neutralem Neurofeedback 
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Rechts 10 36,70 51,54 4,68 140 -5,812 -5,428 
 
4.4.3 Betrachtung der Patienten mit Real-Neurofeedback, die in einem Zeitraum 
von zwölf Monaten nach Beendigung der Therapie nicht rückfällig gewor-
den waren  
Bei Betrachtung des Vergleichs des dritten Neurofeedbacktrainings am dritten Untersu-
chungstag und des ersten Neurofeedbacktrainings am ersten Untersuchungstag bei Patienten 
mit Real-Neurofeedbacktraining, die nach zwölf Monaten nicht rückfällig wurden, zeigten sich 
starke Reduktionen der Aktivität in diversen Hirnregionen. Diese waren insbesondere im Gyrus 
frontalis medius und inferior (BA 10, 13), im ACC (BA 24, 33), in den Inselregionen (BA 13) 
und im Gyrus lingualis (BA 19) feststellbar. Eine Aktivitätszunahme war im Gyrus temporalis 
inferior (BA 37) zu verzeichnen. 
 
Abbildung 4-15: Vergleich drittes Neurofeedback am dritten Untersuchungstag vs. erstes Neurofeedback-
training am ersten Untersuchungstag bei Patienten mit Real-Neurofeedback, die inner-
halb von zwölf Monaten nicht rückfällig wurden (jeweils alkohol-assoziierte vs. neutrale 




Tabelle 4-21: BOLD-Reaktion bei der Präsentation von alkohol-assoziierten und neutralen Bildern beim 
Vergleich des dritten Neurofeedbacktrainings am dritten Untersuchungstag mit dem ers-
ten Neurofeedbacktraining am ersten Untersuchungstag bei Patienten mit Real-Neu-
rofeedbacktraining, die nach zwölf Monaten nicht rückfällig wurden (p(Bonf) < 0,0001; T: 
5,160 – 8,000) Abkürzungen: BA = Brodmann Areal; durchschnittlicher T-Wert = durch-
schnittlicher T-Wert des entsprechenden Clusters; maximaler T-Wert = maximaler T-
Wert des entsprechenden Clusters; Größe = Anzahl der aktivierten Voxel; Talairach-Ko-
ordinaten = Schwerpunkt  






Schwächere Aktivierung bei Cue-assoziiertem Neurofeedback als bei neutralem Neurofeedback 
                                                                               Frontallappen 
Gyrus fron-
talis medialis 
Rechts 10 10,18 62,31 13,82 205 -5,916 -5,410 
 Rechts 10 34,83 42,69 8,54 229 -5,861 -5,325 
Gyrus fron-
talis inferior 
Rechts 13 41,90 23,63 6,58 364 -5,919 -5,411 
                                                                               Parietallappen 
Gyrus parie-
talis superior 
Links 7 -32,22 -51,35 58,31 78 -5,404 -5,305 
Gyrus post-
centralis 
Links 3 -47,21 -21,26 52,86 159 -5,918 -5,472 
 Rechts 3 46,36 -15,04 45,77 703 -6,305 -5,561 
                                                                               Occipitallappen 
Gyrus lingu-
alis 
Rechts 19 12,91 -56,68 -10,97 66 -5,523 -5,263 




Links 22 -56,27 2,06 -1,99 362 -6,018 -5,473 
                                                                               Lobus Limbicus 
ACC Links 33 0,88 12,72 28,73 1372 -7,047 -5,712 
 Links 24 -1,80 25,88 22,37 89 -5,552 -5,242 
 Links 24 -1,45 14,23 23,10 356 -7,047 -5,887 
 
Insel Rechts 13 50,14 2,69 -0,46 2008 -7,356 -5,740 
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Stärkere Aktivierung bei Cue-assoziiertem Neurofeedback als bei neutralem Neurofeedback 




Links 37 -45,50 -66,90 -0,17 2357 6,960 5,722 
 
4.4.4 Betrachtung der Patienten mit Sham-Neurofeedback, die in einem Zeitraum 
von zwölf Monaten nach Beendigung der Therapie rückfällig geworden wa-
ren  
Bei Betrachtung des Vergleichs des dritten Neurofeedbacks am dritten Untersuchungstag mit 
dem ersten Neurofeedbacktraining am ersten Untersuchungstag bei Patienten mit Sham Neu-
rofeedback, die innerhalb von zwölf Monaten rückfällig wurden, zeigte sich eine Zunahme der 
Aktivierung, vor allem im Gyrus lingualis (BA 18).  
 
Abbildung 4-16: Vergleich drittes Neurofeedback am dritten Untersuchungstag vs. erstes Neurofeedback-
training am ersten Untersuchungstag bei Patienten mit Sham-Neurofeedback, die inner-
halb von zwölf Monaten rückfällig wurden (jeweils alkohol-assoziierte vs. neutrale Bil-













Tabelle 4-22: BOLD-Reaktion bei der Präsentation von alkohol-assoziierten und neutralen Bildern beim 
Vergleich des dritten Neurofeedbacktrainings am dritten Untersuchungstag mit dem ers-
ten Neurofeedbacktraining am ersten Untersuchungstag bei Patienten mit Sham-Neu-
rofeedbacktraining, die nach zwölf Monaten rückfällig wurden (p(Bonf) < 0,0001; T: 5,160 
– 8,000) Abkürzungen: BA = Brodmann Areal; durchschnittlicher T-Wert = durchschnitt-
licher T-Wert des entsprechenden Clusters; maximaler T-Wert = maximaler T-Wert des 
entsprechenden Clusters; Größe = Anzahl der aktivierten Voxel; Talairach-Koordinaten 
= Schwerpunkt  






Stärkere Aktivierung bei Cue-assoziiertem Neurofeedback als bei neutralem Neurofeedback 




Rechts 9 28,80 38,91 33,11 35 5,608 5,235 
 Rechts 11 28,21 36,16 -8,75 77 5,704 5,417 
                                                                               Parietallappen 
Gyrus sup-
ramaginalis 
Rechts white 40,15 -44,62 27,60 93 5,596 5,285 
                                                                               Occipitallappen 
Gyrus lin-
gualis 
Links 18 -21,06 -77,94 0,81 2632 7,408 5,662 
 Links 18 -13,97 -77,60 -5,93 1020 7,408 6,074 
 Rechts 18 13,62 -78,73 -0,50 3501 7,697 5,846 
                                                                               Temporallappen 
Gyrus tem-
poralis 






Links 13 -43,07 -43,55 12,91 415 6,162 5,391 




Links 22 -62,76 -41,82 -1,61 76 5,996 5,466 
Gyrus 
fusiforme 
Rechts 37 42,19 -62,82 -8,44 108 6,383 5,640 
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                                                                               Kleinhirn 
Culmen of 
vermis 
Links  -3,65 -63,22 -12,31 54 5,672 5,401 
4.5 Ergebnisse der psychometrischen Untersuchungen 
4.5.1 Erhebung der depressiven Symptomatik mit Hilfe des Beck-Depressionsin-
ventar 
Der BDI-Gesamtwert ergab eine signifikante Veränderung (F (1,530; 38,252) = 7,103; p = 
0,005) bei signifikanter Reduktion der durchschnittlichen BDI-Werte vom ersten zum zweiten 
Untersuchungstag (p = 0,009) und vom ersten zum dritten Untersuchungstag (p = 0,006). Der 
Effekt für die Interaktion von Gruppenzugehörigkeit (Real vs. Sham) und Zeitpunkt (F (1,530; 
38,252) = 1,555; p = 0,225) wurde nicht signifikant. Es zeigte sich kein signifikanter Zwischen-
subjekteffekt für die Gruppenzugehörigkeit (F (1; 25) = 0,736; p = 0,399). 
Bei den Real-Probanden (F (2; 30) = 5,045; p = 0,013) wurde eine signifikante Verbesserung 
der depressiven Symptomatik bei Betrachtung aller BDI-Fragebögen über die Zeit sichtbar, bei 
signifikanter Verbesserung vom ersten Untersuchungstag zum dritten (p = 0,024) Untersu-
chungstag und vom zweiten zum dritten (p = 0,015). Bei den Sham-Probanden (F (1,284; 
12,841) = 3,702; p = 0,069) erreichte die Verbesserung Trendniveau mit signifikanter Verbes-
serung vom ersten zum zweiten Untersuchungstag (p = 0,004).  
 
Tabelle 4-23: Ergebnisse des Beck-Depressionsinventars bei Real-Probanden; N = 
Anzahl, M = Mittelwert; SD = Standardabweichung  
 N M SD 
Tag 1 21 11,14 8,91 
Tag 2 17 10,59 8,48 
Tag 3 17 7,44 6,79 
.  
 
Tabelle 4-24: Ergebnisse des Beck-Depressionsinventars bei Sham-Probanden; N  
= Anzahl, M = Mittelwert; SD = Standardabweichung  
 
 N M SD 
Tag 1 13 14,00 10,51 
Tag2 12 11,58 10,32 
Tag3 11 10,90 10,95 
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4.5.2 Erfassung von Angst und Ängstlichkeit mittels State-Trait-Angstinventar 
(STAI X1 und STAI X2) 
Erhebung der Veränderungen des momentanen Gefühls von Angst  
Es zeigten sich keine signifikanten Veränderungen über die drei Messtage (F (1,638; 42,584) 
= 0,191; p = 0,783), bei der Interaktion von Gruppenzugehörigkeit (Real vs. Sham) und Zeit-
punkt (F (1,638; 42,584) = 0,022; p = 0,961) sowie beim Zwischensubjekteffekt für die Grup-
penzugehörigkeit (F (1; 26) = 0,177; p = 0,678). Weder bei der Real-Gruppe (F (2; 32) = 0,71; 
p = 0,932), noch bei der Sham-Gruppe (F (2; 20) = 0,145; p = 0,866) konnte ein signifikanter 
Unterschied festgestellt werden.  
Erhebung der Veränderungen der Ängstlichkeit  
In der allgemeinen Bereitschaft zur Ängstlichkeit zeigte sich kein signifikanter Unterschied 
über die Zeit (F (2; 48) = 1,331; p = 0,274). Auch die Interaktion von Gruppenzugehörigkeit 
und Zeitpunkt (F (2; 48) = 1,623; p = 0,208) und der Zwischensubjekteffekt für die Gruppen-
zugehörigkeit F (1; 24) = 0,072; p = 0,791) wiesen keine signifikante Veränderung auf. Bei 
den Patienten, die ein Sham-Neurofeedback erhalten hatten, zeigte sich keine signifikante Ver-
änderung der Ängstlichkeit über den Erhebungszeitraum (F (2; 18) = 0,030; p = 0,970). Bei 
den Patienten, die ein Real-Neurofeedback erhalten hatten, war hingegen eine signifikante Ver-
änderung der Ängstlichkeit über den Erhebungszeitraum (F (2; 30) = 4,478; p = 0,020) fest-
stellbar, mit signifikanter Reduktion zwischen dem ersten und dem dritten Untersuchungstag 
(p=0,015). 
Tabelle 4-25: Ergebnisse des State-Trait-Angstinventars (STAI X1 und STAI X2 bei 
 Real-Probanden; N= Anzahl, M=Mittelwert; SD=Standardabweichung  
 N M SD 
Aktuelles  Angstgefühl (STAXI 1) 
Tag 1 21 36,98 10,12 
Tag 2  18 38,83 9,26 
Tag 3  17 37,24 11,56 
Ängstlichkeit (STAXI 2) 
Tag 1 21 45,05 9,71 
Tag 2 17 44,95 10,49 





Tabelle 4-26: Ergebnisse des State-Trait-Angstinventars (STAI X1 und STAI X2 bei  
Sham-Probanden; N= Anzahl, M=Mittelwert; SD=Standardabweichung  
 N M SD 
Aktuelles  Angstgefühl (STAXI 1) 
Tag 1 13 37,23 9,44 
Tag 2  12 39,17 12,68 
Tag 3  11 39,09 14,67 
Ängstlichkeit (STAXI 2) 
Tag 1 21 45,05 9,71 
Tag 2 17 44,95 10,49 
Tag 3 17 40,18 11,26 
4.5.3 Erfassung von Ärger und Ärgerausdruck mittels State-Trait-Ärger-Inven-
tar (STAXI)  
Erfassung der Veränderungen im aktuellen Ärgerzustand 
Es zeigten sich keine signifikanten Veränderungen über die Zeit (F (2; 52) = 1,917; p = 0,157). 
Der Effekt für die Interaktion von Gruppenzugehörigkeit und Zeitpunkt (F (2; 52) = 1,833; p 
= 0,170) wurde ebenfalls nicht signifikant, bei signifikantem Zwischensubjekteffekt für die 
Gruppenzugehörigkeit (F (1; 26) = 5,085; p = 0,033).  
Weder bei den Real-Patienten (F (2; 32) = 0,056; p = 0,946) noch bei den Sham-Patienten (F 
(2; 20) =1,652; p = 0,217) konnte eine signifikante Veränderung im aktuellen Ärgerzustand 
berechnet werden.  
Erfassung der Veränderungen in der persönlichen Ärgerdisposition 
In der individuellen Ärgerdisposition wurden keine signifikanten Veränderungen beobachtet, 
weder über die Zeit (F (2; 52) = 1,080; p = 0,347) noch beim Effekt für die Interaktion von 
Gruppenzugehörigkeit und Zeitpunkt (F (2; 52) = 1,575; p = 0,217) oder beim Zwischensub-
jekteffekt für die Gruppenzugehörigkeit (F (1; 26) = 1,648; p = 0,211). 
Bei der Real-Gruppe zeigte sich keine signifikante Veränderung (F (2; 32) = 2,255; p = 0,121), 
ebenso wenig wie bei der Sham-Gruppe (F (2; 20) = 0,663; p = 0,526). 
Erfassung der Veränderungen bei der Fähigkeit, den Ärger zu kontrollieren 
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Hinsichtlich der Fähigkeit, seinen Ärger zu kontrollieren, zeigten sich keine signifikanten Ver-
änderungen (F (2; 52) = 2,348; p = 0,106). Der Effekt für die Interaktion von Gruppenzugehö-
rigkeit und Zeitpunkt (F (2; 52) = 1,433; p = 0,248) wurde nicht signifikant, die Gruppenzuge-
hörigkeit hatte einen signifikanten Einfluss (F (1; 26) = 5,225; p = 0,031).  
Bei den Real-Probanden konnte keine signifikante Veränderung im Bereich der Ärgerkontrolle 
festgestellt werden (F (2; 32) = 1,689; p = 0,201). Bei den Sham-Probanden zeigten sich keine 
signifikanten Unterschiede (F (2; 20) =1,595; p = 0,288).  
Erfassung der Veränderungen in der Aggression gegen andere 
In der Subkategorie zeigten sich keine signifikanten Veränderungen über die drei Messtage (F 
(2; 52) = 0,290; p = 0,749) und Zwischensubjekteffekte (F (1; 26) = 0,094; p = 0,762) sowie 
bei signifikanten Effekten für die Interaktion von Gruppenzugehörigkeit und Zeitpunkt (F (2; 
52) = 4,062; p = 0,023).  
Bei den Real-Probanden unterschied sich der nach außen gerichtete Ärger leicht. Der Unter-
schied erreichte Trendniveau (F (1,143; 18,286) = 3,326; p = 0,080) mit signifikanter Reduk-
tion zwischen erstem und zweitem Untersuchungstag (p = 0,012). Bei den Sham-Probanden 
konnten keine signifikanten Unterschiede festgestellt werden (F (2; 20) = 1, 438; p = 0,261). 
Erfassung der Veränderungen in der Fähigkeit der Ärgerunterdrückung 
Es zeigten sich keine signifikanten Veränderungen über die Messtage (F (1,343; 34,906) = 
1,484; p = 0,236) und in der Interaktion von Gruppenzugehörigkeit (Real vs. Sham) und Zeit-
punkt (F (1,343; 34,906) = 0,656; p = 0,467). Der Zwischensubjekteffekt Gruppenzugehörig-
keit (F (1; 26) = 8,489; p = 0,007) hatte einen signifikanten Einfluss.  
Bei der Real-Gruppe (F (2; 32) = 0,942; p = 0,400) und bei der Sham-Gruppe (F (1,186; 
11,856) = 0,748; p = 0,486) waren keine signifikanten Unterschiede feststellbar. 
Tabelle 4-27: Ergebnisse des State-Trait-Ärger-Inventar (STAXI) bei Real-Probanden; N = Anzahl,  
M = Mittelwert; SD = Standardabweichung 
              Tag 1                           Tag 2                                       Tag 3 
    N     M      SD    N      M SD       N           M          SD 
Ärgerzustand 21 10,81 1,25 18 11,11 2,27 17 11,18 2,88 
Ärgerdisposition  21 18,95 4,39 18 17,61 4,46 17 17,41 5,12 
Ärgerkontrolle 21 21,31 4,91 18 21,79 4,43 17 20,79 4,02 




21 16,91 6,07 18 15,81 3,95 17 16,00 4,72 
 
Tabelle 4-28: Ergebnisse des State-Trait-Ärger-Inventar (STAXI) bei Sham-Probanden; N = Anzahl, M 
= Mittelwert; SD = Standardabweichung 
              Tag 1                           Tag 2                                       Tag 3 
    N     M      SD    N      M SD       N           M          SD 
Ärgerzustand 13 13,62 4,96 12 14,83 6,06 11 12,46 3,86 
Ärgerdisposition  13 19,08 5,81 12 21,08 4,68 11 19,73 4,38 
Ärgerkontrolle 13 25,00 4,58 12 25,75 5,63 11 23,18 4,56 
Aggression 13 11,46 2,30 12 12,58 3,37 11 12,00 3,46 
Ärgerunter- 
drückung 
13 22,62 9,08 12 21,92 6,14 11 20,55 6,35 
 
4.5.4 Erfassung der Impulsivität mittels Barratt-Impulsivness-Scale (BIS-11)  
Erfassung der Veränderungen in der aufmerksamkeitsbasierten (kognitiven)  
Impulsivität 
Bei Betrachtung der aufmerksamkeitsbasierten Impulsivität zeigte sich keine signifikante Ver-
änderung über die drei Messtage (F (2; 52) = 1,209; p = 0,307). Der Interaktionseffekt von 
Gruppenzugehörigkeit (Real vs. Sham) und Zeitpunkt (F (2; 52) = 0,326; p = 0,723) wurde 
nicht signifikant. Es war kein signifikanter Zwischensubjekteffekt für die Gruppenzugehörig-
keit (F (1; 26) = 0,150; p = 0,702) zu beobachten. Auch konnten weder bei den Real-Probanden 
(F (2; 32) = 0,895; p = 0,419) noch bei den Sham-Probanden (F (2; 20) = 0,590; p = 0,564) 
signifikante Veränderungen über die drei Messtage festgestellt werden.  
Erfassung der Veränderungen in der motorischen Impulsivität 
Hinsichtlich der motorischen Impulsivität wurden keine signifikanten Veränderungen über die 
Messtage (F (2; 50) = 1,743; p = 0,185), beim Effekt für die Interaktion von Gruppenzugehö-
rigkeit (Real vs. Sham) und Zeitpunkt (F (2; 50) = 2,169; p = 0,125) und dem Zwischensub-
jekteffekt für die Gruppenzugehörigkeit (F (1; 25) = 0,738; p = 0,399) beobachtet. Auch bei 
den Probanden mit Real-Neurofeedback (F (2; 32) = 0,764; p = 0,474) zeigte sich keine signi-
fikante Veränderung bei der Betrachtung über die Zeit. Allerdings konnte eine geringfügige 
Veränderung bei den Sham-Probanden (F (2; 18) = 3,043; p = 0,073) festgestellt werden, diese 
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erreichte Trendniveau. Es zeigte sich eine signifikante Reduktion zwischen dem zweiten und 
dritten Untersuchungstag (p = 0,043). 
Erfassung der Veränderungen in der nicht-planenden (zukunftsorientierten)  
Impulsivität 
Bei Betrachtung der zukunftsorientierten Impulsivität zeigte sich eine signifikante Veränderung 
über die Messtage (F (2; 50) = 3,349; p = 0,043) mit Reduktion zwischen erstem und zweitem 
Untersuchungstag auf Trendniveau (p = 0,055) und signifikanter Reduktion zwischen zweitem 
und drittem Untersuchungstag (p = 0,025). Zudem konnte ein signifikanter Zwischensubjekt-
effekt für die Gruppenzugehörigkeit (F (1; 25) = 7,798; p = 0,010) beobachtet werden. Der 
Effekt für die Interaktion von Gruppenzugehörigkeit (Real vs. Sham) und Zeitpunkt (F (2; 50) 
= 0,241; p = 0,787) wurde nicht signifikant. Bei den Probanden, die ein Real-Neurofeedback 
erhalten hatten, zeigte die Betrachtung über die Zeit (F (2; 32) = 2,570; p = 0,092) eine leichte 
Verbesserung bei Reduktion zwischen dem ersten und dritten Untersuchungstag (p = 0,072), 
beide Unterschiede erreichten Trendniveau. Bei den Probanden, die ein Sham-Neurofeedback 
erhalten hatten, wurde keine signifikante Veränderung beobachtet (F (2; 18) = 1,407; p = 
0,271).  
 
Tabelle 4-29: Ergebnisse des Barratt-Impulsivness-Scale (BIS-11) bei Real-Probanden; N = Anzahl,  
M = Mittelwert; SD = Standardabweichung 
BIS-11            Tag 1        Tag 2         Tag 3 




21 25,24 4,37 18 24,56 3,67 17 25,18 4,29 
Motorische  
Impulsivität 
21 24,81 4,14 18 24,28 3,89 17 24,35 5,17 
nicht-planende  
Impulsivität 









Tabelle 4-30: Ergebnisse des Barratt-Impulsivness-Scale (BIS-11) bei Sham-Probanden; N =  
Anzahl, M = Mittelwert; SD = Standardabweichung 
BIS-11          Tag 1          Tag 2           Tag 3 




13 23,31 4,75 12 24,00 4,02 11 24,91 5,75 
Motorische 
Impulsivität 
13 23,67 3,50 12 23,75 3,39 11 22,45 2,16 
nicht-planende 
Impulsivität 
13 23,46 4,27 12 24,09 5,26 11 22,82 4,62 
 
4.5.5 Erhebung des Cravings vor und nach dem Neurofeedbacktraining mittels 
Obsessive-Compulsive-Disorder-Scale (OCDS)  
Veränderungen im Craving vor und nach dem Neurofeedbacktraining bei Patienten mit 
Real-Neurofeedback  
Am ersten Untersuchungstag wurden keine signifikanten Veränderungen beim Craving vor und 
nach dem Neurofeedbacktraining bei Patienten mit Real-Neurofeedback (t (18) = 0,504, p = 
0,602) festgestellt. Auch am zweiten (t (17) = 1,193, p = 0,249) und dritten (t (16) = 1,417; p 
= 0,176) Untersuchungstag konnten keine signifikanten Veränderungen im Bereich des 
Cravings durch das Neurofeedbacktraining bei Patienten erhoben werden, die ein Real-Neu-
rofeedback erhalten hatten. 
Tabelle 4-31: Ergebnisse des Obsessive-Compulsive-Disorder-Scale  
(OCDS) bei Real-Probanden; N = Anzahl, M = Mittelwert;  
SD = Standardabweichung  
OCDS vor/nach 
MRT 
            N              M                 SD 
Tag 1 vorher 20 21,84 9,73 
nachher 20 21,19 8,52 
Tag 2 vorher 18 19,81 10,09 
 nachher 18 18,99 10,14 
Tag 3 vorher 17 19,32 11,18 




Veränderungen im Craving vor und nach dem Neurofeedbacktraining bei Patienten mit 
Sham-Neurofeedback 
Bei den Patienten, die ein Sham-Neurofeedback erhalten hatten, zeigten sich ebenfalls keine 
signifikanten Veränderungen im Craving beim Vergleich vor und nach dem Neurofeedback-
training – weder am ersten Untersuchungstag (t (12) = 0,578; p = 0,574) noch am zweiten (t 
(11) = 1,100; p = 0,295) und dritten (t (10) = -0,987; p = 0,347).  
Tabelle 4-32: Ergebnisse des Obsessive-Compulsive-Disorder-Scale  
(OCDS) bei Sham-Probanden; N = Anzahl, M = Mittelwert;  
SD = Standardabweichung  
OCDS vor/nach 
MRT 
           N             M                SD 
Tag 1 vorher 13 25,15 7,54 
nachher 13 24,62 8,08 
Tag 2 vorher 12 24,42 7,98 
 nachher 12 22,25 8,39 
Tag 3 vorher 11 19,73 10,97 




4.6 Vergleich der Rückfallquoten bei Real- und Sham-Probanden  
4.6.1 Vergleich der Rückfallquoten bei Real- und Sham-Probanden nach drei 
Monaten 
30 von 34 Patienten nahmen an der Nachbefragung nach drei Monaten teil, was einer Beteili-
gungsrate von 88,2 % entspricht. Dabei zeigte sich die Überlegenheit des Real-Neurofeed-
backs im Vergleich zum Sham-Neurofeedback bei der Wahrscheinlichkeit, innerhalb von drei 
Monaten rückfällig zu werden. So wurden signifikant weniger Probanden, die ein Real-Neu-
rofeedback erhalten hatten, in diesem Zeitraum rückfällig (2  = 4,34, p = 0,045).  
4.6.2 Vergleich der Rückfallquoten bei Real- und Sham-Probanden nach sechs 
Monaten 
An der Nachbefragung nach sechs Monaten nahmen 29 von 34 Patienten teil (85,3 %). Dabei 
erreichte der Unterschied der Rückfallquoten der Probanden, die ein Real-Feedback erhalten 
hatten, mit denen, die ein Sham-Feedback bekamen, ein Trendniveau (2  = 3,80, p = 0,058). 
So wurden im Vergleich etwas weniger Patienten rückfällig, die ein Real-Neurofeedback be-
kommen hatten. 
4.6.3 Vergleich der Rückfallquoten bei Real- und Sham-Probanden nach zwölf 
Monaten 
Nach zwölf Monaten nahmen 28 von 34 Patienten an der Nachbefragung teil, dies entspricht 
einer Beteiligungsquote von 82,4 %. Dabei zeigte der Vergleich der Rückfallquoten der Pro-
banden, die ein Real-Feedback erhalten hatten, mit denen, die ein Sham-Feedback bekommen 
haben, eine signifikante Überlegenheit (2  = 5,46, p=0,024). Die Real-Probanden wurden in-








Die vorliegende Studie beschäftigt sich mit der Frage, ob es Patienten mit Alkoholabhängigkeit 
gelingt, mit Hilfe von Neurofeedback mittels Realtime- fMRT ihre eigene Hirnaktivität in 
craving-assoziierten Hirnregionen zu kontrollieren. Während des Neurofeedbacks wurden den 
Probanden alkohol-assoziierte Hinweisreize präsentiert. Alle Patienten, die Teil der Studie wa-
ren, nahmen an einem stationären Entwöhnungsprogramm teil. Die Patienten wurden im Sinne 
einer doppelverblindeten Studie randomisiert in eine Sham- und eine Real-Gruppe eingeteilt. 
Die Real-Gruppe erhielt Rückmeldung über die neuronale Reaktion einer Hirnregion, die mit 
Sucht assoziiert ist. Bei der Sham-Gruppe wurde während des Neurofeedbacktrainings die Ak-
tivität einer Hirnregion präsentiert, die nach derzeitigem Kenntnisstand nicht mit Sucht assozi-
iert ist. Vor und nach dem Training beantworteten die Probanden Fragebögen bezüglich ihres 
Cravings, ihrer Befindlichkeit und grundlegender Persönlichkeitsstrukturen. Nach dem Neu-
rofeedbacktraining, das innerhalb eines Monates dreimal stattfand, fand eine Nachbefragung 
innerhalb eines Jahres nach drei, sechs und zwölf Monaten statt, um den langfristigen Erfolg 
des Trainings zu kontrollieren und Rückfälle zu registrieren.  
5.2 Diskussion der Ergebnisse hinsichtlich der Rückfallquote im Craving 
In dieser Studie konnte festgestellt werden, dass die Verwendung von Real-Neurofeedback ge-
genüber dem Sham-Neurofeedback die Rückfallwahrscheinlichkeit innerhalb eines Jahres sig-
nifikant bzw. marginal signifikant vermindert. So wurden innerhalb der ersten drei Monate Pa-
tienten, die ein Real-Feedback erhalten hatten, seltener rückfällig (p = 0,045). In der Nachbe-
fragung nach sechs Monaten wurde ebenfalls erkennbar, dass etwas weniger Patienten mit Real-
Neurofeedback rückfällig wurden (p = 0,058). Die Betrachtung des weiteren zeitlichen Verlaufs 
nach zwölf Monaten (p = 0,024) zeigte ebenfalls, dass Patienten der Real-Gruppe im Vergleich 
zur Sham-Neurofeedbackgruppe signifikant seltener rückfällig wurden. Der Kampf gegen die 
Abhängigkeit ist bei den meisten Patienten durch viele Rückfälle geprägt (Kirsch et al., 2015). 
Obwohl das Craving ursächlich für einen Rückfall zu sein scheint (Brody et al., 2004; Hanlon 
et al., 2013; Hartwell et al., 2011, 2013; Li et al., 2013), konnte in der vorliegenden Studie 
allerdings nur eine Verbesserung der Rückfallwahrscheinlichkeit durch das Real-Neurofeed-
back erzielt werden und keine signifikante Verminderung des Cravings. So berichteten einige 
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Patienten aus beiden Experimentalgruppen von einem starken Craving nach dem Neurofeed-
back-Training. Ob das Craving mit einer erhöhten Rückfallwahrscheinlichkeit positiv korre-
liert, wie es viele Studien bereits nahelegen (Brody et al., 2004; Hanlon et al., 2013; Hartwell 
et al., 2011, 2013; Li et al., 2013), sollte in zukünftigen Studien an einem größeren Patienten-
kollektiv noch weiter untersucht werden. Es ist jedoch auch möglich, dass die objektiven Er-
gebnisse aus den funktionellen Messungen, die auf eine Überlegenheit des Real-Neurofeed-
backs hindeuten, einen zuverlässigeren Indikator für die Rückfallwahrscheinlichkeit darstellen 
als ein subjektiv berichtetes Craving (Parvaz et al., 2016).  
5.3 Diskussion der neurobiologischen Veränderungen  
In dieser Studie wurde für jeden Patienten individuell eine Hirnregion ausgewählt, die bei der 
Betrachtung der alkoholassoziierten Cue am stärksten aktiviert war. Dieses Vorgehen basiert 
auf der Vermutung, dass die Aktivität in verschiedenen Hirnregionen signifikant mit der Stärke 
des Cravings korreliert ist, wobei interindividuelle Unterschiede hinsichtlich der jeweils am 
stärksten aktivierten Hirnregion bestehen (Brody et al., 2004; Myrick et al., 2004). Daher dien-
ten in der vorliegenden Studie der anteriore cingulärer Cortex (Brody et al., 2004), die Insula 
(Craig, 2009) und der dorsolaterale präfrontale Cortex (George et al., 2001) als mögliche Ziel-
regionen. 
5.3.1.1 Diskussion der neurobiologischen Veränderungen in suchtassoziierten Hirnre-
gionen bei Patienten, die ein Real-Neurofeedback erhalten haben 
Der Verlauf des ersten Trainingstages ergab, dass es dem Patientenkollektiv, das ein Real-Neu-
rofeedback erhalten hatte, gelang, Einfluss über seine Aktivität in der individuellen ROI zu 
erlangen. Dies zeigte sich in einer Reduktion der Aktivierung (p = 0,067) bei gleichzeitiger 
Steigerung der Deaktivierung (p = 0, 044). Bei Betrachtung aller suchtassoziierten Hirnregio-
nen im Vergleich des ersten Neurofeedbackdurchgangs mit dem dritten Durchgang konnte eine 
deutliche Deaktivierung unter anderem im ACC (BA 24), in der Inselregion (BA 13) und im 
Frontallappen (BA 6, 9, 10, 46) beobachtet werden. Dies bestätigt weitgehend die Ergebnisse 
vorgehender Studien (Hartwell et al., 2011,2013; Karch et al., 2015; Li et al., 2013), die eine 
Modulation craving-assoziierter Reaktionen bei Suchterkrankungen nahelegen. 
Am zweiten Trainingstag gelang es den Probanden nicht, ihre Hirnaktivität in den ihnen prä-
sentierten ROIs signifikant zu beeinflussen. So waren weder eine entsprechende Reduktion der 
Aktivierung (p = 0,197) noch eine Steigerung der Deaktivierung (p = 0,113) in den individuel-
len ROIs nachweisbar. Eine mögliche Ursache dieses Phänomens könnte in einem erhöhten 
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Craving der Patienten in dieser Phase des Entzuges liegen, da sich alle Probanden während der 
Messungen im stationären Entzug befanden. Viele Patienten berichteten, dass die anfänglichen 
körperlichen Entgiftungserscheinungen zu einer erhöhten Motivation beitrugen, ihre Alkoho-
lerkrankung besiegen zu wollen. Diese Motivation nimmt ab, sobald die Entgiftungssymptome 
nachlassen und der psychische Suchtdruck wieder in den Vordergrund rückt. Das Verlangen 
nach der Substanz wird so stark, dass es den Patienten vermutlich schlechter gelang, eine Mo-
dulation ihrer eigenen Aktivität in suchtassoziierten Hirnregionen zu erreichen. Bei Betrach-
tung der neuronalen Veränderungen in der Real-Gruppe in dem gesamten Gehirn zeigte sich 
unter anderem eine starke Aktivierung in frontalen Hirnregionen (BA 8, 10, 47), die für die 
Kognition, Aufmerksamkeit, Arbeitsgedächtnisleistungen und auch für ein erhöhtes Craving 
(Beck et al., 2012; Grusser et al., 2004; Seo & Sinha, 2015) relevant sind. Dies indiziert sowohl 
den erheblichen Suchtdruck, dem die Patienten an diesem Tag unterlagen, als auch möglicher-
weise die Mühe, ihre Hirnaktivität zu kontrollieren. In suchtassoziierten Hirnregionen konnte 
keine Abnahme verzeichnet werden. 
Am dritten Trainingstag gelang es den Probanden wieder, Einfluss auf ihre Hirnaktivität aus-
zuüben. In den individuell ausgewählten ROIs zeigten sich allerdings keine signifikanten Ver-
änderungen. Eine Erklärung könnte die Drop-out-Rate zwischen dem ersten und dritten Unter-
suchungstag sein. So wurden einige Patienten rückfällig oder nahmen nicht mehr an der Studie 
teil. Zudem konnte bei einigen Patienten der dritte Neurofeedbackdurchgang nicht in die Be-
rechnung miteinbezogen werden, da es sowohl zu technischen Komplikationen während der 
Messung als auch zu erhöhten Bewegungsartefakten der Patienten kam. So war bei lediglich 
elf von 17 Patienten der dritte Neurofeedbackdurchgang verwertbar, wodurch eine geringere 
Wahrscheinlichkeit signifikanter Ergebnisse bezüglich der Aktivitätsminderung in den indivi-
duell ausgewählten ROIs besteht. Bei Betrachtung des dritten Neurofeedbacktrainings im Ver-
gleich zum ersten Neurofeedbacktraining des Patientenkollektivs im gesamten Gehirn war hin-
gegen eine Reduktion in dem suchtassoziierten Hirnareal – den Inselregionen (BA 13) – zu 
verzeichnen. Die Inselregion spielt nicht nur eine bedeutende Rolle bei Emotionen und dem 
Bewusstsein (Craig 2009), sondern auch beim suchtassoziierten Craving (Naqvi et al 2007). 
Aus diesem Grund dient sie in dieser Studie als eine der Zielregionen.  
In einer weiteren Analyse wurden die neuronalen Reaktionen im Therapieverlauf verglichen. 
Beim Vergleich des ersten Neurofeedbacks zu Beginn der Therapie mit dem dritten und letzten 
Neurofeedback zum Ende der Therapie waren zwar ebenfalls keine signifikanten Veränderun-
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gen in den individuell ausgewählten ROIs festzustellen. Allerdings zeigte auch hier die Be-
trachtung des Patientenkollektivs des gesamten Gehirns im Vergleich des ersten Neurofeed-
backs des ersten Tages mit dem dritten Neurofeedback des dritten Tages eine Reduktion der 
neuronalen Reaktionen in allen suchtassoziierten Hirnarealen, die Ziel der Neurofeedbackthe-
rapie in dieser Studie waren: in dem ACC (BA 32, 24), den Inselregionen (BA 13) und frontalen 
Hirnregionen (BA 6, 10). Somit gelang es alkoholabhängigen Patienten mittels Neurofeed-
backtherapie, innerhalb von drei Trainingstagen (Hanlon et al. 2013) ihre eigene Hirnaktivität 
in suchtassoziierten Hirnregionen (Anteriore cingulärer Cortex (Brody et al. 2004), Inselregion 
(Craig 2009) und dorsolateralem präfrontalem Cortex (George et al. 2001)) zu kontrollieren 
(Hartwell et al. 2011, 2013, Karch et al. 2015, Li et al. 2013).  
Wie bereits erörtert, führte in dieser Studie ein Real-Neurofeedbacktraining im Vergleich zum 
Sham-Neurofeedbacktraining zu einer reduzierten Rückfallwahrscheinlichkeit innerhalb des 
folgenden Jahres. Beim Vergleich der Veränderungen der neuronalen Reaktionen im dritten 
Neurofeedback des dritten Untersuchungstages und dem ersten Neurofeedback zu Beginn der 
Therapie der Patientenkollektive der Real-Gruppe, die bei der Nachbefragung nach zwölf Mo-
naten nicht rückfällig waren, zeigt sich eine deutliche Deaktivierung in allen suchtassoziierten 
Hirnregionen, die Ziel des Neurofeedbacktrainings waren: der Inselregion (BA 13), dem ACC 
(BA 33, 24) und in frontalen Hirnregionen (BA 10, 13) sowie eine Deaktivierung im Gyrus 
lingualis (BA 19).  
Es stellt sich die Frage, wie die partielle Inkongruenz bezüglich der Signifikanz der Ergebnisse 
zwischen der statistischen Betrachtung der individuell ausgewählten ROI und der statistischen 
Betrachtung der neuronalen Reaktionen im gesamten Gehirn entsteht. Einige Studien deuten 
darauf hin, dass bei vielen Erkrankungen Verbindungen und Netzwerke zwischen verschiede-
nen Hirnregionen maßgeblich beteiligt sind. So führt eine Veränderung in einer ROI zu Verän-
derungen in anderen Hirnregionen (Haller et al., 2013, Kim et al., 2015; Myrick et al., 2004, 
Paret et al., 2016, Ruiz et al., 2014). Durch die Auswahl einer ROI findet eine Beschränkung 
auf einen relativ kleinen Bereich in einem Teil des Gehirns statt, der mit Sucht assoziiert ist. 
Die Deaktivierung in suchtassoziierten Hirnregionen ist während des Trainings aber nicht nur 
auf diesen Bereich beschränkt, da vielmehr alle Hirnregionen in unterschiedlicher und vor allem 
individueller Weise angesprochen werden, die mit Sucht assoziiert sind. In der statistischen 
Betrachtung der neuronalen Reaktionen im gesamten Gehirn kann jede Hirnregion betrachtet 
und auf signifikante Veränderungen untersucht werden. Die in dieser Studie beobachteten deut-
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lichen Veränderungen in suchtassoziierten Hirnregionen, die außerhalb der individuell ausge-
wählten ROIs liegen, können als weiterer wertvoller Beitrag zum Verständnis, wie und auf 
welche Weise Verbindungen und neuronale Netzwerke bei einer Alkoholabhängigkeit mitei-
nander interagieren, gesehen werden.  
5.3.1.2 Diskussion der neurobiologischen Veränderungen in suchtassoziierten Hirnre-
gionen bei Patienten, die ein Sham-Neurofeedback erhalten haben 
Bei der Patientengruppe, die ein Sham-Neurofeedback erhalten hatte, zeigte sich am ersten Un-
tersuchungstag keine signifikante Reduktion der aktivierten Voxel (p = 0,0180). Auch war 
keine signifikante Steigerung an deaktivierten Voxel (p = 0,100) in den individuell ausgewähl-
ten ROIs feststellbar. Bei der statistischen Betrachtung der Ergebnisse in allen Hirnregionen 
waren keine Veränderungen in suchtassoziierten Hirnregionen wie der Inselregion, dem ACC 
oder dem dorsolaterale präfrontale Cortex zu beobachten. Zudem ließ sich eine Aktivierung im 
Gyrus subcallosus (BA 34) erkennen, der dem limbischen System zuzuordnen ist.  
Am zweiten Trainingstag zeigten sich keine signifikanten Veränderungen in den ROIs. Die 
Gesamtbetrachtung ergab eine Aktivierung im Gyrus lingualis (BA 17,19). 
Auch am dritten und letzten Trainingstag wurden keine signifikanten Veränderungen in den 
ROIs beobachtet. In den suchtassoziierten Hirnregionen erfolgte eine Reduktion der neuronalen 
Reaktionen in der Inselregion (BA 13). Zudem konnte eine Reduktion im Cuneus (BA 17) und 
Gyrus lingualis (BA 18) beobachtet werden. Diese Veränderungen im Sinne einer Reduktion 
der neuronalen Reaktionen in suchtassoziierten Hirnregionen, die sich auch in der Sham-Neu-
rofeedbackgruppe gezeigt haben, könnten durch eine Habituation erklärbar sein. So scheinen 
die Exposition und das Ausprobieren verschiedener Strategien bereits einen positiven Einfluss 
auf die neuronalen Reaktionen zu haben.  
Bei dem weiteren zeitlichen Vergleich des ersten Neurofeedbacks zu Beginn der Therapie mit 
dem dritten und letzten Neurofeedback zum Ende der Therapie konnten keine signifikanten 
Veränderungen in den ROIs beobachtet werden. Bei Betrachtung der suchtassoziierten Hirnre-
gionen wurde eine Reduktion der neuronalen Aktivität im mittleren frontalen Cortex (BA 10) 
sichtbar. Zudem zeigten sich Aktivierungen sowohl im Percuneus (BA 39), der dem Ruhenetz-
werk zuzuordnen ist, als auch im Gyrus lingualis (BA 18).  
Bei der Betrachtung der BOLD-Reaktionen der Patienten, die ein Sham-Feedback erhalten hat-
ten und nach zwölf Monaten rückfällig wurden, ließ sich eine Aktivierung in frontalen Hirnre-
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gionen (BA 9, 11) feststellen. Diese sind unter anderem für kognitive Prozesse, Aufmerksam-
keit, Handlungsplanung, Arbeitsgedächtnisleistungen und für ein erhöhtes Craving (Beck et al., 
2012; Grusser et al., 2004; Seo & Sinha, 2015) zuständig. Dies verdeutlicht die große Anstren-
gung, die die rückfällig gewordenen Patienten bei dem Versuch erlebten, ihre Sucht zu kontrol-
lieren. Zudem konnte eine deutliche Aktivierung im Gyrus lingualis (BA 18) beobachtet wer-
den.  
Die Frage, ob ein Real-Feedbacktraining dem Sham-Feedbacktraining hinsichtlich seiner Ef-
fektivität überlegen ist, war bereits Gegenstand einiger Untersuchungen (Ninaus et al., 2013; 
Paret et al., 2014; Thibault et al., 2015; Zhang, Yao, et al., 2013; Zhang, Zhang, et al., 2015). 
Bislang besteht in der Literatur Uneinigkeit darüber, ob die bloße Exposition (Drummond, 
Cooper & Glautier, 1990; Vollstädt-Klein et al., 2011) und die mentalen Strategien (Sulzer, 
Haller et al., 2013), die ebenfalls bei einem Sham-Neurofeedbacktraining geübt werden, ge-
nauso effektiv sind wie ein Real-Neurofeedbacktraining oder ob letzteres die höhere Wirksam-
keit aufweist (Caria et al., 2007; Karch et al., 2015; Rota et al., 2009; Young et al., 2014).  
In dieser Studie wurde gezeigt, dass sowohl Real- als auch Sham-Patienten von einem Neu-
rofeedbacktraining durch das Erlernen von Coping-Strategien profitieren können. So wurden 
auch in der Sham-Neurofeedbackgruppe Reduktionen der neuronalen Reaktionen in suchtasso-
ziierten Gehirnregionen festgestellt. Allerdings gelingt es Patienten mit Real-Neurofeedback 
wesentlich schneller und mit signifikant besseren Ergebnissen, ihre eigene Hirnaktivität zu mo-
dulieren. Die Überlegenheit, die sich in dieser Studie eindeutig feststellen ließ, sollte in weite-
ren Studien durch empirische Untersuchungen bestätigt werden.  
5.3.1.3 Neurobiologische Veränderungen in weiteren Hirnregionen 
Neben den Veränderungen in den bereits erwähnten suchtassoziierten Hirnregionen kam es zu-
dem auch zu Veränderungen in anderen Hirnregionen. Dabei zeigten sich Veränderungen so-
wohl bei Hirnregionen, die dem Belohnungssystem (z.B. Gyrus cinguli (BA 32, 24)) zuzuord-
nen sind, als auch bei Strukturen, die dem Ruhenetzwerk (z.B. Precuneus (BA 7, 19), Cuneus 
(BA 19, 17), Lobulus parietalis superior (BA 7) und posteriores Cingulum (BA30)) angehören. 
Viele Studien haben bereits die wichtige Rolle des Belohnungssystems bei Sucherkrankungen 
hervorgehoben (Braus et al., 2001; Myrick et al., 2004). So führt chronischer Alkoholmiss-
brauch einerseits zu Veränderungen im Belohnungssystem. Andererseits verursachen genetisch 
bedingte Veränderungen im Belohnungssystem eine erhöhte Vulnerabilität, eine Suchterkran-
kung zu entwickeln (Nader et al., 2006; Seo & Sinha 2014, 2015). Auch die Rolle des Ruhe-
netzwerks bei verschiedenen Erkrankungen, unter anderem bei Suchterkrankungen (Arcurio et 
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al., 2013; Camchong et al., 2013), war bereits häufig im Fokus vieler Studien. Einige Studien 
haben bereits durch das Feedbacktraining induzierte Veränderungen im Ruhenetzwerk feststel-
len können (Karch et al. 2015, Scheinost et al. 2013). Die in der vorliegenden Studie beobach-
tete veränderte Aktivität in Hirnregionen, die dem Belohnungssystem und dem Ruhenetzwerk 
angehören, bestätigt nicht nur die in anderen Studien bereits festgestellte wichtige Rolle dieser 
Regionen bei Suchterkrankungen. Vielmehr deutet die veränderte Aktivität auch auf die Ver-
änderungen von suchtassoziierten Verbindungen außerhalb der individuellen ROIs hin (Kim et 
al., 2015), die über suchtassoziierte Hirnregionen hinausgehen.  
Auch zeigten sich Veränderungen im Gyrus lingualis. Dessen Funktionen bestehen unter ande-
rem in visuellen Erinnerungen und Träumen. Auffällig war, dass in dieser Studie der Gyrus 
lingualis bei den nicht rückfälligen Probanden eine Deaktivierung aufzeigte, während die rück-
fällig gewordenen Sham-Probanden im Gegenzug eine deutliche Aktivierung aufwiesen. Dies 
könnte eine positive Korrelation zwischen der Aktivität des Gyrus lingualis und der Rückfall-
wahrscheinlichkeit indizieren. Inwieweit tatsächlich der Gyrus lingualis eine Rolle bei Suchter-
krankungen sowohl hinsichtlich der Rückfallwahrscheinlichkeit als auch des Cravings spielt, 
sollte in künftigen Untersuchungen gezielt beobachtet werden. 
5.3.1.4 Veränderungen im Bereich der Psychometrie  
Bei den Patienten, die ein Real-Neurofeedback erhalten haben, war eine signifikante Verbesse-
rung der depressiven Symptomatik über die drei Trainingstage zu beobachten (p = 0,013). Zu-
dem zeigte sich eine signifikante Reduktion der Ängstlichkeit (p = 0,020) und der zukunftsori-
entierten Impulsivität (p = 0,092) über den Erhebungszeitraum. Auch bei der Bereitschaft, sei-
nen Ärger aggressiv gegen seine Mitmenschen zu richten, kam es bei den Real-Probanden vom 
ersten auf den zweiten Trainingstag zu leichten Verbesserungen. In der Sham-Kontrollgruppe 
trat ebenfalls eine Besserung der depressiven Symptomatik ein. Diese erreichte im Gegensatz 
zu der Real-Gruppe allerdings nur Trendniveau (p = 0,069). Zudem erreichten die Patienten der 
Sham-Gruppe in der motorischen Impulsivität (p = 0,073) eine leichte Verbesserung. Grund für 
die ausführliche psychometrische Untersuchung war die Tatsache, dass viele Patienten, die an 
einer Substanzabhängigkeit – im Speziellen an Alkoholabhängigkeit – leiden, andere psychiat-
rische Erkrankungen aufweisen, beispielsweise eine andere Substanzabhängigkeit, Depression, 
bipolare Störung oder Angsterkrankung (Falk et al., 2008; Regier et al., 1990; Rincon-Hoyos 
et al., 2016; Soyka et al., 1993). Oft stellt Alkoholabhängigkeit eine Primärerkrankung dar, die 
das Risiko anderer psychischer Störungen wie zum Beispiel Depression erhöht (Fergusson et 
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al., 2009). Zudem führen eine genetisch bedingte Impulsivität und eine erhöhte Risikobereit-
schaft zu einem erhöhten Risiko, an einer Substanzabhängigkeit zu erkranken (Cloninger et al., 
1981; Dick et al., 2010). Alkoholabusus führt außerdem zu einer erhöhten Aggressivität und 
zur verminderten Fähigkeit, seinen Ärger zu kontrollieren (Karyadi et al., 2011, Walitzer et al., 
2015). Die im Rahmen dieser Studie beobachtete Verbesserung bei den genannten psychischen 
Aspekten könnte durch unterschiedliche Faktoren bedingt sein.  
Alle Patienten befanden sich während der Trainingstage in psychologischer bzw. psychiatri-
scher Behandlung im Rahmen ihres stationären Entzuges. Die in diesem Rahmen stattfindenden 
verschiedenen Therapien dürften in beiden Gruppen Einfluss auf die Symptomatik gehabt ha-
ben.  
Eine weitere mögliche Ursache könnte auf die neurophysiologische Ebene zurückzuführen sein. 
So spielen bei der depressiven Symptomatik unter anderem Veränderungen im Bereich der Se-
rotonintransporter eine wichtige Rolle. Durch die alkoholbedingte reduzierte Verfügbarkeit von 
Serotonintransportern, bedingt durch die neurotoxische Wirkung von Alkohol auf die Raphe-
kerne (Heinz et al., 1998; Singer et al., 2011), kann bei Alkoholabhängigkeit eine Depression 
hervorgerufen werden. So kann der Wegfall der neurotoxischen Wirkung von Alkohol auf die 
Raphekerne wieder eine erhöhte Serotoninkonzentration erzeugen, was sich in beiden Gruppen 
in einer Verbesserung der depressiven Symptomatik widerspiegeln kann. 
Eine weitere Ursache könnte in dem Neurofeedbacktraining selbst liegen. Zum einen werden 
während des Neurofeedbacktrainings verschiedene Coping-Strategien erprobt und geübt. So 
kann das Üben und Ausprobieren von verschiedenen Coping-Strategien allein zu einer Verbes-
serung der Symptomatik beitragen, da dieses mit erhöhter Konzentration verbunden ist (Sulzer, 
Haller et al., 2013). So führte die Erlernung von Coping-Strategien dazu, dass Alkoholiker we-
niger Alkohol tranken sowie weniger impulsiv und gleichzeitig emotional belastbarer waren. 
Durch die abnehmende Impulsivität war es den Betroffenen möglich, auf alternative Coping-
Strategien zurückzugreifen und weniger Alkohol zu konsumieren (Malzahn et al., 2015). Die 
Patienten in der Real-Gruppe konnten zudem durch die autonome Beeinflussung des Neu-
rofeedbacksignals lernen, dass sie Kontrolle über ihre Sucht erlangen können (Caria et al., 2012; 
Kim & Birbaumer, 2014; Stoeckel et al., 2014). Dadurch kann die Selbstwirksamkeit gestärkt 
werden (Allsop et al., 1977; Altmansberger, 2004). Die Stärkung der Selbstwirksamkeit führt 
nicht nur dazu, dass der Patient sich Risikosituationen gewachsen fühlt, sondern auch, dass er 
weniger ängstlich und eher hoffnungsvoll in seine Zukunft blicken kann.  
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Des Weiteren ist es möglich, dass aufgrund der funktionellen Konnektivität, die zwischen ver-
schiedenen Hirnregionen besteht (Kim et al., 2015; Koush et al., 2013; Ruiz et al., 2014), die 
Änderung in suchtassoziierten Hirnregionen auch zur Änderung in Hirnregionen führt, die mit 
Depression, Angst, Impulsivität oder Aggressivität assoziiert sind. Hierdurch wird eine Symp-
tomverbesserung evoziert. Weitere Studien sollten untersuchen, ob die Verbesserungen, die in 
dieser Studie beobachtet wurden, empirisch weiter unterstützt werden können. Hierbei sollte 
auch betrachtet werden, welche Faktoren welchen spezifischen Einfluss ausüben und wie diese 
Faktoren auf neurophysiologischer Ebene miteinander interagieren. 
5.4 Limitationen der Studie und Forschungsansätze 
Obwohl diese Studie ein doppelverblindetes randomisiertes Studiendesign aufweist und die 
Überlegenheit des Real-Neurofeedbacks gegenüber dem Sham-Neurofeedback sowohl in den 
neurophysiologischen Aktivitätsänderungen als auch in der Rückfallwahrscheinlichkeit deut-
lich wurde, werden im Folgenden einige Limitationen betrachtet, die die Grundlage zukünftiger 
Studien bilden könnten. 
Eine Schwäche der vorliegenden Studie liegt in der relativ kleinen Stichprobengröße. So nah-
men bis zum jetzigen Zeitpunkt 36 Probanden teil. 22 erhielten ein echtes Feedback und 14 ein 
Sham-Feedback. Hierbei mussten zwei Probanden nachträglich ausgeschlossen werden. Vier 
Real-Probanden und zwei Sham-Probanden brachen das Training vorzeitig ab. Zudem mussten 
wegen technischer Schwierigkeiten und erhöhter Unruhe der Probanden v.a. viele dritte Neu-
rofeedbackdurchgänge verworfen werden. Es erscheint sinnvoll, die vielversprechenden Ergeb-
nisse, die in dieser Studie erreicht wurden, an größeren Stichproben, die empirisch robuster 
sind, weiter zu untersuchen.  
Aufgrund der relativ geringen Stichprobengröße wurde in der aktuellen Studie kein Zusammen-
hang zwischen Alter, Geschlecht, genetischen Dispositionen oder grundlegenden Persönlich-
keitsstrukturen und Neurofeedbacktraining untersucht. Levin et al. (2001) stellten fest, dass 
unterschiedliche Hämatokritspiegel zu unterschiedlichen BOLD-Reaktionen führen. Durch die 
geschlechtsspezifischen Unterschiede des Hämatokritspiegels zeigen sich Unterschiede zwi-
schen Frauen und Männern in der BOLD-Reaktion bei gleicher Arbeitsgedächtnisleistung. 
Diese führen zu unterschiedlichen Aktivierungsmustern und zu unterschiedlich starken neuro-
nalen Aktivierungen (Bell et al., 2006; Levin et al., 2001; Li et al. 2010, Schneider & Fink, 
2013). Zudem könnte das Alter einen Einfluss auf die Wirkung des Neurofeedbacks ausüben. 
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So weisen einige Neurofeedback-Studien bereits darauf hin, dass dem Alter in zukünftigen Stu-
dien mehr Beachtung geschenkt werden sollte (Zich et al, 2015, 2017). Ein Grund dafür könnte 
sein, dass jüngere Patienten über eine bessere neurologische Plastizität zu verfügen scheinen 
(Oberman & Pascual-Leone, 2013; Rana et al., 2016). Zusätzlich scheint eine Interaktion zwi-
schen Alter und Geschlecht vorzuliegen, da altersbedingte Abbauprozesse des Gehirns bei 
Männern stärker ausgeprägt sind als bei Frauen (Coffey et al., 1998; Schneider & Fink, 2013). 
Daher sollten in zukünftigen Studien Geschlecht und Alter bei der Untersuchung der Therapie-
wirksamkeit mitberücksichtigt werden. Dabei ist zu beachten, wie und auf welche Weise diese 
Variablen sowohl miteinander als auch mit der Neurofeedbacktherapie interagieren.   
In dieser Studie wurde für jeden Patienten individuell eine Hirnregion ausgewählt, die bei der 
Betrachtung der alkoholassoziierten Cue am stärksten aktiviert war. Dieses Vorgehen basiert 
auf der Vermutung, dass die Aktivität in verschiedenen Hirnregionen signifikant mit der Stärke 
des Cravings korreliert ist, wobei interindividuelle Unterschiede hinsichtlich der jeweils am 
stärksten aktivierten Hirnregion bestehen (Brody et al., 2004; Myrick et al., 2004). Einige Stu-
dien untersuchten bereits, ob die Verwendung der funktionellen Netzwerke und Verbindungen 
zwischen suchtassoziierten Hirnregionen als Feedbacksignal bessere Ergebnisse liefert als die 
aktivitätbezogene Neurofeedbackmethode (Kim et al., 2015; Koush et al., 2013; Ruiz et al., 
2014). Nach Kim et al. (2015) ist diese aktivitätbezogene Methode nur bei mäßig schwer er-
krankten Abhängigen wirklich wirksam (Canterberry et al., 2013; Hanlon et al., 2013), während 
die funktionelle Konnektivitäts-Neurofeedbackmethode bei der Gesamtheit des Patientenkol-
lektivs überlegen scheint. Zudem ist auch denkbar, dass es vom Patienten individuell abhängt, 
welche Methode besser funktioniert. So könnten Patienten, die in der Localizermessung in vie-
len verschiedenen suchtassoziierten (oder auch anderen) Hirnregionen eine starke Aktivierung 
aufweisen, von einem Neurofeedbacksignal profitieren, das die funktionelle Konnektivität dar-
stellt. Hingegen könnte bei Patienten, bei denen vor allem eine spezifische Hirnregion aktiviert 
ist, die Anwendung der spezifischen aktivitätsbezogenen Neurofeedbackmethode geeigneter 
sein. Eine weitere Option besteht darin, dass die funktionelle Konnektivitäts-Neurofeedback-
methode zwar schneller bei einem höheren Patientenanteil eine Veränderung bewirkt, aber die 
aktivitätsbezogene Methode eine längere Wirksamkeit besitzt, da diese spezifischer ist. Die Er-
gebnisse dieser Studie indizieren, dass die spezifische aktivitätsbezogene Methode zu einer sig-
nifikanten Reduktion in der Rückfallquote und zu starken Veränderungen in suchtassoziierten 
Hirnregionen führt. Ob auf lange Zeit gesehen die ROI-spezifische oder die auf funktioneller 
Konnektivität basierende Neurofeedbackmethode überlegen ist, sollte anhand weiterer Studien 
empirisch überprüft werden.  
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In dieser Studie wurde ein kontinuierliches Neurofeedback in Form eines Balkendiagrammes 
gewählt. Es ist auch möglich, dass sowohl der Einsatz von finanzieller Belohnung (Bray et al., 
2007) als auch die Verwendung von lächelnden bzw. nicht lächelnden imaginären Gesichtern 
als soziale Belohnung (Mathiak et al., 2010, 2015) in der Neurofeedbacktherapie erfolgverspre-
chender sein können. Auch deuten Studien darauf hin, dass in Zukunft ein intermittierendes 
Feedback dem aktuell am häufigsten verwendeten kontinuierlichen Feedback vorzuziehen ist 
(Johnson et al., 2012; Koush et al., 2012). Im Sinne der operanten Konditionierung wird ein 
Verhalten, das intermittierend verstärkt wird, zwar langsamer erlernt. Dafür besitzt es aber auch 
eine höhere Resilienz gegenüber Löschungsvorgängen (Myers et al., 2014). Diese Studie war 
eine der ersten, die die Wirksamkeit einer Neurofeedbacktherapie bei Alkoholabhängigkeit in 
Form einer doppelverblindeten randomisierten Studie mit Langzeiterfolgskontrolle erforscht 
hat. Daher lag das Ziel in der Erforschung der grundsätzlichen Wirksamkeit dieser Therapie-
möglichkeit sowie der komplexen Gehirnvorgänge, die bei einer Abhängigkeitserkrankung be-
stehen. Somit besaß das kontinuierliche Feedback in dieser Untersuchung Priorität, da bei in-
termittierenden Feedbacks der Erfolg erst nach längerem Training eintritt (Myers et al., 2014). 
Etabliert sich die Neurofeedbacktherapie weiter in der Behandlung von Alkoholabhängigkeit, 
sollten weitere Feedback-Variationen auf ihre eventuell bessere Wirksamkeit untersucht wer-
den. Eine denkbare Vorgehensweise wäre, dass am Anfang eines Trainings zur Erlernung von 
Coping-Strategien das kontinuierliche Feedback eingesetzt wird. Im weiteren Verlauf des Trai-
nings könnte, sobald der Patient mit dem Setting vertraut ist und für sich nützliche Coping-
Strategien erprobt hat, ein intermittierendes Feedback zur weiteren Stabilisierung der gelernten 
Strategien von Vorteil sein.  
Die begleitende Psychotherapie, die alle Probanden während ihres stationären Entzuges erhal-
ten haben, könnte auch auf die Wirksamkeit der Neurofeedbacktherapie Einfluss genommen 
haben. So könnten in der Psychotherapie die Patienten mit Hilfe einer kognitiven Verhaltens-
therapie Coping-Strategien erlernt haben, die wiederum einen Einfluss auf das Neurofeedback-
training ausgeübt haben können (Altmannsberger et al., 2004). Allerdings beinhaltet die Neu-
rofeedbacktherapie nicht nur das Erlernen von Coping-Strategien, sondern auch die Reizexpo-
sitionstherapie (Vollstädt-Klein et al., 2011; Young et al., 2014). Ob und auf welche Art und 
Weise eine parallel stattfindet Therapie Einfluss auf das Neurofeedbacktraining hat und inwie-
weit die beiden Therapieverfahren voneinander profitieren, wurde in der vorliegenden Studie 
nicht untersucht. 
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Insgesamt zeigten sich große interindividuelle Unterschiede im Patientenkollektiv in der Fähig-
keit, die eigene Hirnaktivität zu steuern. Einige Patienten konnten bereits am ersten Tag ihre 
ROIs gut beeinflussen und diese Fähigkeit in den nächsten zwei Trainingstagen noch üben und 
stabilisieren. Anderen gelang es jedoch auch am letzten Tag nicht, ihre Gehirnaktivität zu be-
einflussen. Es liegt nahe, dass eine individuell angepasste Therapiedauer bzw. eine individuell 
festgesetzte Anzahl an Neurofeedbacktrainingseinheiten stabilere Ergebnisse liefern könnten. 
So beschäftigten sich verschiedene Studien bereits mit der Frage, welche Länge und wie viele 
Wiederholungen des Neurofeedbacktrainings ideal sind. Hanlon et al. (2013) kamen zu dem 
Ergebnis, dass der größte Erfolg am dritten Trainingstag erreicht wurde (Hanlon et al., 2013), 
wohingegen die meisten EEG-basierten Neurofeedbacks wesentlich mehr Trainingseinheiten 
umfassen. So werden bei an Epilepsie erkrankten Patienten meist über 100 Trainingseinheiten 
durchgeführt (Tan et al., 2009). Denkbar ist, dass eine individuell angepasste Therapiedauer 
des Neurofeedbacktrainings ideal ist. Canterberry et al. (2013) kamen zu dem Ergebnis, dass es 
Nikotinabhängigen, deren Sucht weniger stark ausgeprägt ist, schneller und erfolgreicher ge-
lingt, ihre suchtspezifische Hirnaktivität zu regulieren. So könnten Patienten, die gravierender 
alkoholabhängig sind, von mehr Trainingseinheiten profitieren, wohingegen bei weniger 
schwer Erkrankten bereits drei Trainingseinheiten eine optimale Trainingsdauer darstellen. In 
zukünftigen Studien sollte eine Patienten-individuelle Trainingsdauer mit Fokus auf der 




Bei einer Abhängigkeitserkrankung – im Speziellen bei einer Alkoholabhängigkeit – ist der 
Weg aus der Sucht oft schwierig und von vielen Rückfällen geprägt (Kirsch et al., 2015). Das 
Craving, also das Verlangen nach der Substanz, scheint dabei eine tragende Rolle zu spielen 
(Brody et al., 2004; Hanlon et al., 2013; Hartwell et al., 2011, 2013; Li et al., 2013). Die Grund-
lage dieser Studie basiert auf der Idee, dieses Craving über Strategien mit Hilfe von Neurofeed-
backtherapie mittels fMRT der eigenen willentlichen Kontrolle zu unterwerfen. Damit soll in 
suchtdruckauslösenden Alltagssituationen eine Strategie zur Verfügung stehen, die den Patien-
ten dabei unterstützt, sich in diesen Situationen selbst zu helfen. Verschiedene Studien haben 
bereits die Wirksamkeit einer Neurofeedbacktherapie bei einer Abhängigkeitserkrankung ge-
zeigt (Hartwell et al., 2013; Karch et al., 2015; Li et al., 2013). Bei dieser Studie wurden Pati-
enten, die sich in einer stationären Entzugsbehandlung befanden, doppelverblindet randomisiert 
und in eine Real-Neurofeedbackgruppe sowie eine Sham-Neurofeedbackgruppe eingeteilt. Alle 
Patienten erhielten dreimal mit Hilfe eines fMRTs ein Neurofeedbacktraining und sollten bei 
der Präsentation von neutralen und suchtassoziierten Hinweisreizen kognitive Strategien erler-
nen, um somit ihre eigene Hirnaktivität zu regulieren und damit verbunden das Craving selbst-
ständig kontrollieren zu können. Die ROI wurde für jeden Patienten individuell ausgewählt. 
Bei den Patienten, die ein Real-Neurofeedback erhalten hatten, wurde eine suchtassoziierte 
Hirnregion ausgewählt. Der ACC (Brody et al., 2004), die Inselregion (Craig, 2009) und der 
dorsolaterale präfrontale Cortex (George et al., 2001) dienten dabei als Zielregionen. Hierbei 
wurde die Region ausgewählt, die bei Betrachtung der alkoholassoziierten Hinweisreize am 
stärksten aktiviert war. Bei der Sham-Gruppe wurde eine Hirnregion gewählt, die außerhalb 
dieser suchtassoziierten Hirnregionen lag und keine starke Aktivierung bei der Präsentation der 
alkoholassoziierten Bilder zeigte. Während des Neurofeedbacktrainings wurde den Patienten 
die Aktivität in der individuell ausgewählten ROI in Form eines Balkendiagrammes präsentiert. 
Die Patienten hatten die Aufgabe, die neuronale Aktivität mit Hilfe von kognitiven Strategien 
zu regulieren. Neben dem Neurofeedbacktraining beantworteten die Patienten verschiedene 
Fragebögen bezüglich ihres Cravings, ihrer Befindlichkeit und grundlegenden Persönlichkeits-
strukturen. Die langfristige Erfolgskontrolle hinsichtlich der Rückfallwahrscheinlichkeit er-
folgte in Form von Nachbefragungen nach drei, sechs und zwölf Monaten. 
In der Gesamtheit wurden im Vergleich zu der Sham-Neurofeedbackgruppe signifikant weniger 
Patienten innerhalb eines Jahres rückfällig, die ein Real-Neurofeedback erhalten hatten. Die 
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Bewertung des Cravings unterschied sich hingegen nicht zwischen den Gruppen. Bei Betrach-
tung der Veränderung der neuronalen Aktivität in den spezifischen ROIs ließen sich am ersten 
Trainingstag signifikante Verbesserungen beobachten. Es waren viele dritte Neurofeedback-
messungen am dritten Trainingstag nicht verwertbar, sodass Berechnungen mit diesem Trai-
ningsdurchgang vermutlich keine signifikanten Veränderungen in den ROIs zeigten. In der Be-
trachtung der Aktivität im gesamten Gehirn war eine deutliche Abnahme der BOLD-Reaktio-
nen in verschiedenen suchtassoziierten Hirnregionen feststellbar. Auch zeigten sich Verände-
rungen in Hirnregionen, die dem Belohnungssystem (z.B. cingulärer Cortex) und dem Ruhe-
netzwerk (z.B. Precuneus, Cuneus Lobulus parietalis superior, posteriores Cingulum) zuzurech-
nen sind. Am zweiten Trainingstag konnte eine entsprechende Veränderung weder in der ROI 
noch in anderen Hirnregionen registriert werden, möglicherweise aufgrund eines erhöhten 
Cravings in dieser Phase des Entzuges. Es zeigte sich in der Betrachtung des Patientenkollek-
tives, das innerhalb der folgenden zwölf Monate nicht rückfällig wurde, dass alle suchtassozi-
ierten Hirnregionen, die mit diesem Neurofeedbacktraining erreicht werden sollten, eine starke 
Deaktivierung beim Vergleich des dritten Neurofeedbacks an Trainingstag 3 und des ersten 
Neurofeedbacks an Trainingstag 1 aufwiesen. Zudem erfolgte eine Deaktivierung im Gyrus 
lingualis. Die Sham-Patienten, die innerhalb eines Jahres rückfällig wurden, wiesen eine starke 
Aktivierung in frontalen Hirnregionen und im Gyrus lingualis auf. Der Gyrus lingualis spielt 
unter anderem eine wichtige Rolle bei visuellen Erinnerungen und Träumen. Inwieweit der 
Gyrus lingualis auch bei Abhängigkeitserkrankungen von Bedeutung ist und ob eine neuronale 
Aktivierung in diesem Bereich eine positive Korrelation zur Rückfallwahrscheinlichkeit indi-
ziert, sollte in zukünftigen Studien noch näher betrachtet werden. Abschließend betrachtet zeigt 
diese Studie, dass alkoholabhängige Patienten auf ihrem Weg aus der Sucht in ein alkoholfreies, 
gesundes und suchtdruckfreies Leben von einem Neurofeedbacktraining profitieren können. 
Mit Hilfe eines Real-Neurofeedbacks waren die Patienten in der Lage, Einfluss auf ihre eigenen 
suchtassoziierten Hirnregionen auszuüben und somit ihre Sucht willentlich zu beeinflussen. 
Vergils Ausspruch „Mens agitat molem!“ (Vergil, Aeneis 6, 727; Kasper, 2014) – Der Geist 
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